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I. 

Ueber  zwei  Fälle  Ton  amnestischer  Aphasie 
nebst  Bemerkungen  fiber  die  centralen  Vorgänge  beim 

Lesen  und  Schreiben. 

Von 

Dr.  L.  LSwenfeld 

(Mftnehen). 

(Mit  3  Abbildungen.) 

Im  Jahre  1885  wurde  von  OraBheyiml6.  Bande  des  „Archiv  für 
Psychiatrie"  eine  Beobachtung  veröffentlicht,  welche  uns  eine  neue  Form 
TOD  Aphasie  kennen  lehren  sollte.  Es  handelte  sich  um  einen  27  jäh- 
rigen Bierbrauer,  der  durch  einen  Sturz  von  der  Treppe  eine  Fractur 
der  Schädelbasis  erlitten  hatte  und  während  seines  späteren  Aufent- 
haltes auf  der  Irrenabtheilung  des  Juliushospitals  in  Würzburg  lange 
Zeit  hindurch  eine  eigenthümliche  Sprachstörung  zeigte.  Während  er 
zusammenhängend  sprach,  alles  zu  ihm  Gesprochene  verstand,  ohne 
Schwierigkeiten  Geschriebenes  und  Gedrucktes  zu  lesen  und  abzu- 
schreiben vermochte,  war  er  nicht  im  Stande,  von  ihm  bekannten  Ob- 
jecten  die  Namen  anzugeben;  die  fehlenden  Namen  konnte  er  jedoch 
dadurch  finden,  dass  er  unter  fortwährendem  Anblicken  des  Objectes 
den  Namen  Buchstaben  für  Buchstaben  niederschrieb  und  dann  ab- 
las; er  fand  also  die  Namen  schreibend.  Durch  eingehende  Analyse 
der  vorliegenden  sprachlichen  Störungen  unter  Benutzung  eines  Sche- 
mas mit  Centren  und  Leitungsbahnen,  wie  dies  bei  Erörterung  von 
ap hasischen  Symptomen  in  neuerer  Zeit  üblich  geworden  ist,  kam 
Grashey  zu  dem  Schlüsse,  dass  hier  eine  Aphasie  vorliege,  welche 
weder  auf  Fnnctionsnnfähigkeit  der  Centren,  noch  auf  Leitungsun- 
fähigkeit der  Verbindungsbahnen  beruhe ,  sondern  lediglich  auf  Ver- 
minderung der  Dauer  der  Sinneseindrücke  und  dadurch  bedingter 
Störung  der  Wahrnehmung.  Der  Kranke  hatte,  wie  Grashey  durch 
eine  Reihe  von  Versuchen  ermittelte,  die  Fähigkeit  verloren,  succes- 
8ive  und  in  merklichen  Zwischenräumen  entstehende  Objectbilder, 

DeatMbe  Z«itMbr.  f.  NenrenheUkande.  II.  Bd.  ] 


2  I.  Löwenfeld 

Klangbilder,  Tastbilder  und  Symbole  za  einem  Ganzen  zusammen- 
zufassen und  als  Ganzes  zu  pereipiren.  Es  bandelte  sich  somit  um 
eine  Aphasie  infolge  einer  Störung  des  Gedächtnisses,  eine  eigene  Art 
amnestischer  Aphasie.  Die  Sprachstörung  schwand  auch  bei  dem 
Patienten  rasch  mit  der  Besserung  des  Gedächtnisses.  0 

Bei  Erörterung  der  Einzelheiten  des  in  Frage  stehenden  Falles 
kam  Grashey  auch  dazu,  tlber  die  cerebralen  Vorgänge  beim  Spre- 
chen, Lesen  und  Schreiben  gewisse  Sätze  aufzustellen,  die  ftlr  die 
Lehre  von  den  aphasischen  Störungen  keineswegs  belanglos  sind. 
Nach  Grashey  soll  das  Sprechen  sowohl  als  das  Lesen  und  Schrei* 
ben  nur  buchstabirend  vor  sich  gehen.  Beim  Lesen  wird  das  ein- 
zelne Wort  nicht  als  Ganzes,  nicht  als  Gesammtbild  percipirt  und  von 
demselben  nicht  sogleich  das  ganze  zagehörige  Klangbild  (Wort)  an- 
geregt, sondern  die  Auffassung  erfolgt  Buchstabe  für  Buchstabe,  und 
so  wird  auch  von  jedem  gelesenen  Buchstaben  aus  das  zugehörige 
Klangbild  innervirt;  erst  schliesslich  werden  die  einzelnen  Buchstaben- 
klangbilder zum  Wortklangbilde  zusammengefasst.  In  dieser  Weise 
soll  sich  auch  beim  Geübtesten,  der  die  Zeilen  nur  überfliegt  und 
sofort  deren  Sinn  erfasst,  das  Lesen  bewerkstelligen;  die  Vorgänge 
spielen  sich  hier  nur  in  rascherem  Tempo,  als  beim  Ungeübten  ab. 

Beim  Sprechen  und  Schreiben  werden  die  einzelnen  gedachten 
Wörter  nicht  in  toto  von  dem  einen  ßindencentrum  dem  anderen  signa- 
lisirt,  sondern  die  Ueber tragung  erfolgt  ebenfalls  buchstabenweise. 
Das  Klangbild  des  Wortes  erregt  nicht  erst  nach  seiner  Vollendung 
die  dem  gesprochenen  Worte  entsprechende  Gruppe  von  Bewegungs- 
vorstellungen ;  jeder  Theil  des  Klangbildes,  d.  h.  jeder  Buchstabe  in- 
nervirt sofort  die  zugehörigen  Bewegungs Vorstellungen.  Ebenso  ver- 
hält  es  sich    beim   Schreiben.    Der   erste   Theil   des   entstehenden 

1)  Zusatz  während  der  Correctur:  So  weit  die  Angaben  Grashey's,  wel- 
cher den  Kranken  in  seiner  Klinik  als  genesen  vorstellte.  Nach  den  Mittheilungen 
So  mm  er 's,  der  den  betreffenden  Mann  in  neuerer  Zeit  eingehend  untersuchte 
(s.  Zeitschrift  für  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnesorgane.  Bd.  II,  und  Cen- 
tralblatt  für  Nervenheilkuade  und  Psychiatrie.  1891.  S.  435),  besteht  die  von  Gras- 
hey  beschriebene  Sprachstörung  in  der  Hauptsache  noch  gegenwärtig.  Auch  ist 
die  Deutung,  welche  Grashey  seiner  Beobachtung  gab,  nicht  unbeanstandet  ge- 
blieben. Freud  (Zur  Auffassung  der  Aphasien.  1891.  S.  41)  sprach  sich  unter  Hin- 
weis auf  einen  Fall  Rieger 's  mit  ganz  ähnlicher  Gedächtnissstörung  dahin  aus, 
dass  eine  allgemeine  Herabsetzung  der  Sinneseindrücke  nicht  zu  der  fraglichen 
Sprachstörung  fahren  könne,  und  die  Erklärung  dieser  noch  die  Annahme  einer 
localisirten  Störung,  und  zwar  im  Centrum  der  Klangbilder  erheische.  Ich  muss 
hier  darauf  verzichten,  näher  auf  Freud's  Erörterungen,  wie  auf  die  Bedenken 
einzugehen,  die  aus  den  von  Sommer  festgestellten  Thatsachen  sich  gegen  die 
Grashey'scbe  Auffassung  seines  Falles  ergeben. 


Ueber  zwei  F&lle  von  amnestischer  Aphasie.  3 

Klangbildes  erregt  den  ersten  Theil  des  Schriftbildes  and  dieser  den 
ersten  Theil  der  Bewegungsvorstellungen  u.  s.  f.  bis  zar  Vollendung 
des  ganzen  Klangbildes,  des  ganzen  Schriftbildes  and  sämmtlicher 
Bewegangsvorstel  langen . ' )  > 

Diesen  Theorien  Orashey's  trat  zunächst  Wernicke^),  so  weit 
das  Lesen  und  Schreiben  in  Betracht  kommt,  in  entschiedenster  Weise 
bei.  Nach  Wem  icke  soll  Orashey  unwiderleglich  nachgewiesen 
babeu,  dass  Lesen  und  Schreiben  unter  allen  Umständen  buchsta- 
birend  erfolgen;  Wernicke  verzichtet  daher  auch  auf  seine  früher 
geäusserte  Ansicht,  dass  der  Getlbte  den  Sinn  ganzer  Wörter  ohne 
Bachstabiren  erfassen  kOnne.  Das  buchstabirende  Sprechen  wird  da- 
gegen von  Wernicke  nicht  acceptirt.  „Thatsächlich",  bemerkt  er, 
„lernen  wir  nicht  Buchstaben,  sondern  Wörter  sprechen,  die  Zerlegung 
in  Buchstaben  ist  später  acquirirt  und  nur  zu  dem  Zwecke  erworben, 
die  Schriftsprache  zugänglich  zu  machen/^  Malachowski^),  der 
in  seinem  Aufsatze  über  Aphasie  im  Wesentlichen  die  Anschauungen 
Wernicke's  wiedergiebt,  hält  es  ebenfalls  ftlr  durch  Grashey  be- 
wiesen, dass  Lesen  und  Schreiben  stets,  und  daher  auch  beim  Ge- 
übtesten buchstabirend  erfolgen.  Das  Uebersehen  von  Druckfehlern 
beim  schnellen  Lesen  glaubt  Malachowski  dadurch  erklären  zu 
können,  dass  wir  das  „buchstabirende"  Lesen  unbewusst  thun  und 
unsere  Aufmerksamkeit  nicht  dem  geschriebenen  Worte,  sondern  allein 
dem  Sinn  desselben  zuwenden.  Ferner  betont  Garo^)  den  engsten 
Zusammenhang  der  Vorgänge  des  Lesens  und  Schreibens  mit  dem 
Bachstabiren.  „Wir  lesen  und  schreiben  eben  buchstabenweise.^' 
Auch  nach  der  Meinung  von  Bongers ^)  ist  durch  Grashey's  Be- 
obachtung unwiderleglich  dargethan,  dass  wir  nur  buchstabirend  lesen 
und  schreiben.  Endlich  soll  auch  nach  Leube^)  die  Annahme,  dass 
wir  unter  allen  Umständen  buchstabirend  lesen,  durch  den  Fall  Gras- 
hey's festen  Boden  gewonnen  haben.  ^) 


1)  Archiv  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.  Bd.  XVI.  3.  Heft.  S.  678. 

2)  Fortschritte  der  Medicio.  1886.  Nr.  14.  S.  467. 

3)  Yersach  einer  DarBtellang  unserer  heutigen  Kenntnisse  in  der  Lehre  von 
der  Aphasie.  Volkmann*s  Sammlung  klin.  Vorträge.  Nr.  324.  1888. 

4)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XLIII.  S.  161.  1888. 

5)  0.  Ballet,  Die  innerliche  Sprache  und  die  verschiedenen  Formen  der 
Aphasie  nach  der  2.  französ.  Auflage.  Deutsch  von  Dr.  P.  Bongers  1890.  An- 
hang zu  Kapitel  XI.  Die  Lehre  von  der  Aphasie  in  Deutschland.  Vom  Ueber- 
setzer.  S.  165. 

6)  Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  Bd.  XVIIL  1.  u.  2.  Heft.  1890.  S.  6. 

7)  Zusatz  während  der  Correctur:  Für  ausschliesslich  buchstabirendes  Lesen 
und  Schreiben  hat  sich  auf  Grund  der  Grashey*schen  Darstellung  auch  Adler 
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# 

Dass  die  Theorien  Grashey's,  wie  oben  bemerkt  wurde,  fttr 
die  Lehre  von  den  aphasisehen  Störungen  von  Belang  sind,  dies  er- 
hellt zur  Oenüge,  wenn  wir  die  Folgerungen  berücksichtigen,  welche 
Wernicke  an  dieselben  knüpft.  Jeder  Buchstabe  ist  sowohl  als 
Klang-  wie  als  Bewegungsbild  in  dem  betreffenden  Gentrum  ver- 
treten. Diese  doppelte  Repräsentation  ist  nach  Wernicke  ein  Eunst- 
product  und  wird  erworben  durch  Zerlegung  schon  vorhandener  Com- 
binationen  (der  Klang-  und  Bewegungsbilder  von  Wörtern)  in  ihre 
Componenten.  Die  Zerlegung  findet  gleichzeitig  am  Klang-  und  Be- 
wegungsbilde statt,  die  Verknüpfung  des  einzelnen  Buchstabenklang- 
bildes mit  dem  Buchstabenbewegungsbilde  ist  daher  Vorbedingung 
für  die  Kunst  des  Buchstabirens.  Soll  z.  B.  das  Wort  Hand  gelesen 
werden,  so  wird  zunächst  eine  Reihenassociation  von  Buchstaben-, 
Klang-  und  Bewegungsbildern  gewonnen,  und  dieses  Kunstproduct  re- 
producirt  erst  das  Lautwort  (Hand).  Dergestalt  existirt  jedes  Wort 
doppelt,  einmal  in  seiner  ursprünglichen  Beschaffenheit  und  Einheit 
als  Bestandtheil  der  Lautsprache,  sodann  als  später  acquirirte  Reihen- 
association von  Buchstaben. 

Da  nun  Lesen  und  Schreiben  immer  buchstabirend  geschehen, 
so  ist  zur  Ausführung  dieser  Acte  die  Integrität  sowohl  des  senso- 
rischen als  des  motorischen  Sprachcentrums,  nicht  minder  aber  auch 
die  der  beide  Gentren  verknüpfenden  Bahn  erforderlich.  Ob  durch 
eine  Störung  im  Bereiche  des  sensorischen  Gentrums  die  Klangbilder, 
oder  durch  irgend  einen  Vorgang  im  Gebiete  des  motorischen  Gen- 
trums die  Bewegungsbilder  gelitten  haben,  oder  ob  eine  sogenannte 
Leitungsaphasie  vorliegt,  in  jedem  Falle  ist  das  Lesen  sowohl  als  das 
Schreiben  aufgehoben ;  es  besteht  Alexie  und  Agraphie.  Dass  bei  cor- 
ticaler  motorischer  Aphasie  (Ausfall  der  Wortbewegungsbilder)  das 
Schriftverständniss  erhalten  sein  müsse,  diese  von  ihm  selbst  früher 
vertretene  und  von  Li  cht  heim  noch  festgehaltene  Anschauung  hält 
Wernicke  demzufolge  für  einen  Irrthum.  Eine  weitere  Folgerung 
dieses  Autors  ist,  dass  da,  wo  noch  gelesen  werden  kann  und  nur 
beim  Lautlesen  die  Paraphasie  ebenso  wie  beim  Sprechen  sich  gel- 
tend macht,  eine  andere  Form  der  Aphasie,  als  die  Leitungsaphasie 
vorliegen  muss. 

Es  sind,  wie  wir  sehen,  ziemlich  weitgehende  Schlüsse,  die  Wer- 

(Diss.  inaug.  Breslau  1889)  ausgesprochen.  Freud  (I.e.  S.  44)  glaubt,  die  Gras - 
hey'sche  Arbeit  habe  durch  den  Nachweis,  dass  nie  anders  als  buchstabirend  ge- 
lesen wird,  den  richtigen  Gesichtspunkt  für  die  Beurtheilung  der  Lesestörungen 
unverrückbar  festgestellt.  Indess  giebt  Freud  selbst  gewisse  Ausnahmen  von  dem 
Gesetze  des  buchstabirenden  Lesens  zu. 
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nicke  ans  der  6  r  a  s  h  e  y'schen  Theorie  von  dem  bnchstabirenden 
Lesen  nnd  Schreiben  ableitet.  Diese  Schlüsse  stehen  in  auffallen- 
dem Widerspruche  zu  den  durch  eine  Anzahl  von  Beobachtungen 
gestutzten  Anschauungen  hervorragender  französischer  und  englischer 
Autoren.  Dass  bei  sensorischer  Aphasie  (Worttaubheit)  das  Lesen 
and  Schreiben  aufgehoben  sein  müsse,  wird  Yon  Gharcot^),  Bal- 
let^) nnd  Gowers^)  bestritten.  Bezüglich  des  Verhaltens  der  Lese- 
fähigkeit bei  motorischer  Aphasie  betonen  Ferrier^),  Gowers^) 
und  Ballet^),  dass  diese  Sprachstörung  mit  Alexie  sich  nicht  ver- 
gesellschaften muss,  dass  bei  Lesegeübten  für  das  Verständniss  der 
Schriftbilder  die  Vermittlung  der  Wortbewegungsbilder  (d.  h.  des  mo- 
torischen Sprachcentrums)  entbehrlich  ist.  Ferrier")  glaubt ,  dass 
motorische  Aphasie  auch  nicht  nothwendig  zu  Agraphie  führt,  sofern 
sich  durch  Uebung  eine  directe  Association  zwischen  Lauten  und  Vor- 
stellungen einerseits,  und  symbolischen  Handbewegungen  (Schreib- 
bewegungsbildem)  andererseits  herstellen  kann.  Dieser  Anschauung 
neigt  auch  Ballet  zu.  Es  sind  hier  insbesondere  2  Beobachtungen, 
wovon  die  eine  Oirandeau^),  die  andere  Gharcot^)  angehört,  von 
Bedeutung.  In  dem  Falle  Oirandeau's  handelte  es  sich  um  eine, 
mit  allerdings  nicht  absoluter  Worttaubheit  behaftete  Kranke;  die- 
selbe sprach  spontan  mit  Leichtigkeit,  war  auch  im  Stande,  zu  lesen 
nnd  zu  schreiben.  Der  von  Gharcot  erwähnte  Fall  betraf  einen 
Mann,  der,  absolut  unfähig,  ein  einziges  Wort  zu  sprechen.  Alles  hörte 
and  begriff,  mit  Leichtigkeit  las  (mentalment),  geläufig  schrieb  und 
Alles,  was  er  las  und  schrieb,  verstand.  Fälle  motorischer  Aphasie 
ohne  Agraphie  finden  sich  ausserdem  schon  bei  EussmauP^)  zu- 
sammengestellt (Fälle  von  Trousseau,  Bouillaud,  Boinet).  Eine 
weitere  derartige  Beobachtung  wurde  in  neuerer  Zeit  von  Suckling^O 

1)  Citiit  bei  Ballet,  1.  c.  S.  102.  2)  1.  c.  S.  103. 

3)  Diseases  of  the  nervous  System.  Vol.  II.  1888.  p.  112  a.  114. 

4)  Die  Functionen  des  Gehirns.   Deutsche  Ausgabe.  1879.  S.  310. 

5)  1.  c.  S.  107.  6)  1.  c.  S.  135.  7)  1.  c.  S.  311. 

8)  Revue  mensaelle.  Mai  1882. 

9)  Legons  aur  les  maladies  du  Systeme  nenreux.  Tome  III.  p.  163.  Paris  1887. 

10)  Die  Störungen  der  Sprache,   v.  Ziemssen's  Handbuch.  1877.  S.  157. 

11)  British  med.  Journal.  15.  Sept.  1888.  p.  618.  —  Deo  im  Obigen  angefahrten 
Thatsachen  gegen&ber  bedarf  die  in  neuerer  Zeit  von  Stricker  (Arbeiten  aus  dem 
Institut  für  allgem.  und  ezperim.  Pathologie  der  Wiener  UniYersit&t.  Wien  1890. 
S.  13  und  14)  geäusserte  Ansicht  über  die  Bedeutung  des  motorischen  Sprachceu- 
tnuas  für  die  sprachlichen  Verrichtungen  keiner  weiteren  Widerlegung.  Nach 
Stricker  soll  nach  Zerstörung  des  motorischen  Sprachcentrums  der  Kranke  uu- 
fiUiig  sein,  spontan  zu  sprechen,  still  in  Worten  zu  denken,  Gesprochenes  zu  ver- 
stehen, zu  lesen  und  zu  schreiben. 
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mitgetheilt.  Sensorische  Aphasie  (Worttaubheit)  ohne  Alexie  und 
Agraphie  wurde  auch  von  Bateman^)  und  Anton ^)  beobachtet. 
Man  kann  nuu  hier  einwenden,  dass  die  Folgerungen  Wernicke's 
zu  weitgehend  und  deshalb  unhaltbar  sein  mögen,  ohne  dass  deshalb 
die  Richtigkeit  der  Prämissen  der  6 ras hey 'sehen  Theorie  in  Frage 
gestellt  erscheint.  Allein  auch  gegen  die  Theorie  Grashey's  lassen 
sich,  wie  wir  zeigen  werden,  eine  Reihe  gewichtiger  Thatsachen  gel- 
tend machen,  Thatsachen,  die  zum  Theil  der  klinischen  Beobachtung 
entstammen,  zum  Theil  auf  experimentellem  Wege  bei  Gesunden  fest- 
gestellt oder  dem  gewöhnlichen  Leben  entnommen  wurden.  Zunächst 
müssen  wir  hier  jedoch  auf  einen  von  Leube^)  mitgetheilten  Fall  ein- 
gehen, den  dieser  Autor  anfänglich  gegen  die  6 rashey'sche  Theorie 
verwerthete,  später  aber  mit  derselben  in  Einklang  zu  bringen  ver- 
suchte. 

Die  Kranke  Leube's,  eine  54jährige  Zugeherin,  wurde  nach 
vorhergehenden  Schmerzen  und  Steifigkeit  in  der  rechten  Körper- 
hälfte von  Aphasie  und  Vergesslichkeit  heimgesucht.  Nach  einer 
leichten,  vorübergehenden  Besserung  erfolgte  totale  Lähmung  der  rech- 
ten Seite,  wozu  sich  Incontinentia  urinae  et  alvi  und  Sensibilitäts- 
störungen gesellten.  Die  Diagnose  wurde  auf  Herderkrankung  der 
linken  Grosshirnhemisphäre  in  der  Nähe  der  Central  Windungen  ge- 
stellt; eine  Schmiercur  hatte  gute  Resultate,  sofern  sich  unter  der- 
selben die  Aphasie  ziemlich  vollständig  verlor,  auch  etwas  Beweglich- 
keit der  Finger  wiederkehrte.  Die  fragliche  Aphasie  entsprach  in 
ihren  Merkmalen  der  subcorticalen  motorischen  Aphasie  Wernicke's. 
Nach  deren  Zurückbildung  blieb  Alexie  bestehen,  die  sich  folgender- 
maassen  kundgab.  Die  Patientin  konnte  vorgelegte  Wörter  rasch  aus- 
sprechen, wenn  dieselben  kurz  waren  und  bekannten  Gegenständen 
entsprachen;  handelte  es  sich  dagegen  um  ein  längeres  Wort,  so  war 
ihr  das  Aussprechen  vollkommen  unmöglich,  obwohl  sie  die  einzelnen 
Buchstaben  und  den  Sinn  desselben  richtig  auffasste.  Durch  Ver* 
gleichnng  mit  den  Vorgängen  beim  Erlernen  des  Lesens  kam  Leube 
zu  der  Ansicht,  dass  das  Aussprechen  (laute  Ablesen)  längerer  Wörter 
trotz  richtiger  Auffassung  des  Sinnes  derselben  der  Patientin  nur  des- 
halb misslang,  weil  sie  dieselben  zu  bucbstabiren  suchte  und  beim 
Lesen  des  4.  oder  5.  Buchstabens  die  vorhergehenden  Buchstaben 

1)  Arch.  de  neurologie.  18S9.  Vol.  XVII.  No.  50. 

2)  Wiener  klin.  Wochenschrift  l&SS.  Nr.  38. 

3)  Sitzungsbericht  der  phys.-medic.  Gesellschaft  zu  Würzburg  vom  22.  Februar 
1S90.  Münchner  med.  Wochenschrift  v.  4.  März  1S90.  S.  176,  und  Zeitschrift  f.  klin. 
Medicin.  Bd.  XVIII.  1.  u.  2.  Heft.  1S90.  S.  1. 


üeber  zwei  Fälle  von  amnestiBcher  Aphasie.  7 

wieder  yergessen  hatte;  demnach  masste  die  Patientin  ein  Wort  her- 
aasbringen ,  wenn  man  dem  verzweifelten  Versach  des  Buchstabirens 
dadarch  ein  Ende  machte,  dass  man  ihr  die  Tafel  wegnahm ,  nach- 
dem sie  den  Sinn  des  Wortes  erfasst  hatte.  Leabe  hat  dies  öfters 
getfaan  mit  dem  Erfolg,  dass  die  Patientin  immer  dann  sofort  das 
Wort  rasch  and  fehlerlos  aussprach. 

Leabe  schloss  anfänglich  aas  dieser  Beobachtang,  dass  gewisse 
oft  gelesene  Wörter  als  Ganzes,  als  Object  erfasst  werden,  und  dass 
der  Leser  derartige  Schriftbilder  als  solche  sofort  mit  dem  Wortklang 
nnd  Begriff  associirt,  also  nicht  buchstabirend  liest.  Einen  Beweis 
itir  diese  Aaffassang  erblickte  er  in  dem  Umstände,  dass  die  Patientin 
abstracten  Begriffen  entsprechende  Wörter,  auch  wenn  sie  kurz  waren, 
nicht  lesen  konnte,  wenn  man  ihr  die  Tafel  wegzog.  In  seiner  aas- 
führlicheren  Mittheilang  des  in  Frage  stehenden  Falles  äussert  sich 
jedoch  Leabe  dahin,  dass  seine  Beobachtung  der  Annahme,  dass 
wir  unter  allen  Umständen  buchstabirend  lesen,  nicht  widerspreche. 
Ein  zwingender  Grund  für  die  obige  Deutung  des  Thatbestandes 
scheint  ihm  nicht  vorzuliegen.  Es  genügt  vielmehr  nach  seiner  An- 
sicht, um  zu  einer  befriedigenden  Erklärung  zu  gelangen,  die  Voraus- 
setzung, dass  mit  der  buchstabirenden  Gewinnung  des  Schriftwortbil- 
des zu  gleicher  Zeit  schrittweise  das  entsprechende  Wortklangerinne- 
rungsbild  auftaucht,  und  dass  das  letztere,  weil  es  durch  Hören  und 
Sprechen  viel  öfter  als  das  beim  Lesen  gewonnene  Buchstabenwort- 
bild wachgerufen  worden  ist,  damit  einen  festeren  Besitz  in  der  Er- 
innerung darstellt,  als  das  erstere.  Hieraus  folgt,  dass  das  Buch- 
stabenwortbild während  seiner  Bildung  bei  der  Patientin  leichter 
verblasste,  als  das  entsprechende  Wortlautbild.  Ebenso  begreiflich 
ist  es  auf  der  anderen  Seite,  dass  das  durch  das  buchstabirende  Lesen 
zu  gewinnende  Wortklangerinnerungsbild  um  so  leichter  hervorge- 
rufen wird  und,  einmal  wachgerufen,  um  so  weniger  rasch  in  der 
Erinnerung  verloren  geht,  je  öfter  das  jenem  Bilde  entsprechende 
Wort  früher  gelesen  wurde,  oder  je  mehr  der  Gegenstand,  dem  das 
2U  lesende  Wort  entspricht,  dem  Lesenden  bekannt  ist,  d.  h.  je  mehr 
sein  Wortklangbild  oft  und  fest  nach  allen  Richtungen  hin  associirt 
wurde.  Indess  sieht  sich  Leube  immerhin  genöthigt,  gewisse  Ein- 
schränkungen für  die  Annahme  des  buchstabirenden  Lesens  zuzugeben, 
um  zu  einer  Erklärung  gewisser,  beim  Lesen  sich  geltend  machen- 
der Erscheinungen  zu  gelangen.  Das  Ueberfliegen  einzelner  Buch- 
staben beim  raschen  Lesen  des  Geübten  erheischt  nach  ihm  die  Vor- 
aussetzung, dass  die  Reproduction  des  Wortklangbildes  auch  zu  Stande 
kommt,  wenn  bei  einem  oft  gelesenen  Worte  einzelne  Buchstaben 
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beim  Lesen  nicht  aufgefasst  werden.  Das  Uebersehen  von  Druck- 
fehlern beim  Lesen  von  Correcturen  wird  darauf  zurttckgeftihrt^  dass 
wir  beim  Lesen  viel  gebrauchter  Worte  die  Buchstaben  gewohnheits- 
mässig  theilweise  überfliegen.  Dass  dieses  gewohnheitsmässige  Ueber- 
fliegen  von  Buchstaben  schliesslich  aber  auf  nicht  buchstabirendes 
Lesen  hinausläuft ,  ist  doch  mindestens  sehr  naheliegend^  und  um 
dieses  zu  übersehen,  muss  man,  wie  dies  bei  Leube  der  Fall  ist, 
a  priori  schon  an  dem  buchstabirenden  Lesen  als  einem  gar  nicht 
mehr  discutirbaren  Dogma  festhalten.  Dies  veranlasst  mich,  der  Mit- 
theilung meiner  Beobachtungen  einige  Bemerkungen  über  die  Gras- 
hey'sche  Theorie  und  die  von  Wer  nicke  daran  geknüpften  Aus- 
führungen vorauszuschicken. 

Das  buchstabirende  Sprechen  wurde  schon  von  Wer  nicke,  wie 
wir  sahen,  verworfen.  In  der  That  erscheint  selbst  bei  oberflächlich- 
ster Berücksichtigung  der  Vorgänge  beim  Erwerb  unserer  Lautsprache 
diese  Theorie  völlig  unhaltbar.  Was  das  noch  sprachlose  Kind  von 
seiner  Umgebung  aufnimmt  und  seinem  Lautcentrum  einverleibt,  sind 
Wörter  und  Sätze,  nicht  Buchstaben;  nur  allmählich,  im  Laufe  meh- 
rerer Jahre  gelangt  das  Kind  dahin,  mit  den  aufgenommenen  Klang- 
bildern nicht  blos  gewisse  Begriffe  zu  associiren  (das  Vernommene  zu 
verstehen),  sondern  auch  diese  Klangbilder  motorisch  nachzubilden, 
das  ihm  innerlich  vorschwebende  oder  laut  vorgesagte  Wort  auszu- 
sprechen. Was  sich  in  seinen  corticalen  Sprachcentren  dann  ver- 
knüpft, sind  die  Klang-  und  Bewegungsbilder  von  Wörtern,  nicht  von 
Buchstaben.  Dass  das  Wort  aus  Buchstaben  besteht,  die  Existenz 
des  a,  b,  c  u.  s.  w.  erfährt  das  Kind  erst  beim  Lesenlemen;  die 
Klang-  und  Bewegungsbilder  der  einzelnen  Buchstaben  existiren  bis 
dahin  in  seinem  Gehirn  nicht.^)  Das  Kind,  das  noch  keinen  Unter- 
richt genossen,  kann  daher  nicht  buchstabirend  sprechen ;  das  Gleiche 
gilt  natürlich  für  den  Erwachsenen,  der  des  Lesens  und  Schreibens 
unkundig  ist,  und  solcher  giebt  es  bekanntlich  heutzutage  noch  viele 
Millionen  (wenn  auch  glücklicher  Weise  nicht  bei  uns). 

Soll  nun  der  unterrichtete  Erwachsene,  der  doch  im  Allgemeinen 
sich  geläufiger  ausdrückt  als  das  Kind,  trotz  dieser  grösseren  Ge- 
läufigkeit buchstabirend  sprechen,  während  das  Kind  dies  nicht  thut? 
Es  wäre  wohl  absurd.  Derartiges  annehmen  zu  wollen.  Man  darf, 
wenn  man  sieht,  dass  das  buchstabirende  Sprechen  für  gewisse  Alters- 


1)  Eine  Ausnahme  bilden  nur  jene  Buchstaben,  die  das  Kind  bei  seinen  ersten 
lallenden  SprechTersuchen  zuf&llig  producirt,  und  diejenigen,  welche  als  Interjec- 
tionen  eine  selbständige  sprachliche  Existenz  besitzen. 
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stufen  und  für  sehr  viele  Menschen  überhaupt  eine  Unmöglichkeit 
bildet,  wohl  auch  fragen,  wie  es  denn  mit  dem  nach  Wernicke's 
und  Anderer  Meinung  von  Crash ey  erbrachten  unwiderleglichen 
Nachweise  des  buchstabirenden  Lesens  und  Schreibens  sich  verhält. 
Ich  bin  daraufhin  mit  möglichster  Aufmerksamkeit  die  Grashey- 
sche  Arbeit  durchgegangen,  konnte  jedoch  darin  keine  Thatsachen 
entdecken,  aus  welchen  in  stringenter  Weise  hervor- 
geht, dass  das  Lesen  und  Schreiben  ausnahmslos  buch- 
stabirend  geschieht.  Der  als  unwiderleglich  erachtete  Nachweis 
reducirt  sich  auf  einfache  Behauptungen,  die  allerdings  zum  grossen 
Theile  in  einer  Weise  vorgetragen  werden,  als  ob  es  sich  um  fest- 
stehende Sätze  handle. 

Dass  sich  die  fragliche  Theorie  fttr  die  Erklärung  der  bei  dem 
Grashey'schen  Kranken  beobachteten  aphasischen  Störungen  gut  ver- 
werthen  Hess,  kann  hier  nicht  in  Betracht  kommen.  Wir  wissen  ja 
zur  Genüge,  dass  eine  Theorie  sich  vortrefflich  zur  Erklärung  irgend 
welcher  Thatsachen  eignen,  dabei  aber  dennoch  ganz  irrthümlich  sein 
kann.  Was  Wernicke  zu  einer  so  optimistischen  Beurtheilung  der 
Grasbey'schen  AufstelluDgen  betreffs  des  Lesens  und  Schreibens 
verleitet  hat,  scheint  hauptsächlich  der  Umstand,  dass  er  bei  mög- 
lichst raschem  Lesen  durchschnittlich  auf  den  einzelnen  Buchstaben 
dieselbe  Zeitgrösse  (0,03  Secunden)  entfallend  fand,  die  Grashey 
ftlr  den  einzelnen  Buchstaben  bei  mögliehst  raschem  Sprechen  be- 
rechnete. Diese  Zahlen  kann  ich  nach  Versuchen  an  mir  selbst  be- 
stätigen. Ich  brachte  es  bei  möglichst  raschem  Lesen  (Feuilleton  der 
Allgemeinen  Zeitung)  auf  durchschnittlich  33  Buchstaben  in  der  Se- 
cunde,  ebenso  bei  möglichst  raschem  Lautablesen.  Hieraus  ergiebt 
sich  zunächst  nur,  dass  zeitlich  eine  Association  des  einzelnen  Buch- 
stabenklangbildes mit  dem  einzelnen  Buchstabenbewegungsbilde  wohl 
möglich  ist.  Wollte  man  jedoch  aus  der  relativ  erheblichen  Zeit  von 
0,03  Secunden,  die  auf  die  einzelnen  Buchstaben  bei  sehr  raschem 
Lesen  noch  entfällt,  folgern,  dass  auch  unter  diesen  Verhältnissen  das 
Lesen  buchstabirend  sich  vollzieht,  so  wäre  dies  ein  Trugschluss,  und 
mir  scheint,  dass  einem  solchen  Wernicke  nicht  entgangen  ist.  Der 
Secundentheil  0,03  repräsentirt  keineswegs  die  Zeit,  die  zur  Auffas- 
suDg  des  einzelnen  Buchstabens  als  optischen  Bildes  erforderlich  ist. 
Lese  ich  eine  Druckseite  rasch  derart  durch,  dass  ich  mich  um  den 
Sum  des  Gelesenen  nicht  kümmere,  etwa  indem  ich  nur  nach  einem 
einzelnen  Worte  fahnde,  so  bin  ich  in  der  Lage,  die  auf  den  einzelnen 
Buchstaben  entfallende  Zeit  auf  0,02  und  noch  weniger  zu  reduciren. 
Lese   ich   andererseits  eine   Druckseite  von   einer  Abhandlung  mit 
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schwer  auffassbare^  Sinn,  so  wächst  der  auf  den  Einzelbucbstaben 
treffende  Zeittheil  bedeutend  über  0,03  hinaas.  Man  kann  dieses  An- 
wachsen aber  keinesfalls  auf  eine  Verlängerung  des  zur  Auffassung 
des  Einzelbuchstabens  nöthigen  Zeitabschnittes  beziehen.  Die  allge- 
meine Erfahrung  lehrt,  dass  die  Zeit,  die  wir  zum  verständnissvollen 
Lesen  brauchen,  ceteris  paribus  von  dem  Inhalt  des  Gelesenen  ab- 
hängt ,  d.  h.  von  der  Zeitdauer,  welche  die  durch  die  optischen  Ein- 
drücke der  Einzelwörter  angeregten  Associationsvorgänge  zu  ihrer 
Abwicklung  erheischen.  Diese  umfassen  nachstehende  psychische 
Processe: 

a)  Reproduction  der  den  einzelnen  Schriftbildern  (Buchstaben- 
complexen)  zugehörigen  Wort- (Klang- Bewegungs-)  bilder  und  con- 
creten  Begriffe. 

b)  Auffassung  der  Beziehungen  der  einzelnen  reproducirten  Vor- 
stellungen zu  einander:  Apperception  des  Satzinhaltes. 

c)  Auf&ssnng  der  Beziehungen  der  Sätze  und  Leseabschnitte  zu 
einander. 

d)  Weitere  Associationen  in  Form  Ton  Erinnerungen,  Vergleichen, 
Urtheilen  u.  s.  w.,  welche  das  Gelesene  anregt. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  diese  Vorgänge  zum  Theil 
neben  einander  herlaufen  und  auch  nicht  sämmtlich  im  Bereiche  des 
Bewusstseins  sich  abspielen.  In  ihrer  Gesammtheit  erheischen  die- 
selben zu  ihrer  Abwicklung  aber  jedenfalls'  eine  gewisse  Zeit,  die 
sich  zu  der  Tdr  die  optische  Auffassung  der  Wörter  als  Gesichtsein- 
drücke erforderlichen  hinznaddirt  Die  Zeit,  welche  beim  Lesen  auf 
den  einzelnen  Buchstaben  entfällt,  setzt  sich  sonach  aus  einer  Mehr- 
zahl von  Componenten  zusammen;  wie  viel  hiervon  auf  die  optische 
AuiTassung  des  Einzelbuchstabens  trifft,  entzieht  sich  vorerst  unserer 
Beurtheilufig;  hiermit  müssen  denn  auch  alle  an  die  fraglichen  0,03  Se- 
cunden  bezüglich  der  Art  des  Lesens  geknüpften  Folgerungen  hin- 
fällig erscheinen. 

Beobachtung  L 

Herr  S.,  5S  Jahre  all,  verheirathet,  Vater  von  2  Kindern,  Privatier 
(aufgenommen  12.  September  1SS9).  Patient  war  nach  seiner  Angabe  mit 
Ausnahme  trausltorisclier  rheumatischer  Beschwerden  bis  letzten  Sommer 
immer  gesund,  auch  nie  inficirt;  im  Juni  l.  J.  wurde  er  von  einem  fieber- 
haften Rheumatismus  (nicht  Gelenkrheumatismus)  mehrere  Wochen  heim- 
gesucht.  Am  IG.  Au^'ust  l.  J.  stellten  sich  bei  ihm  äusserst  heftige  Schmer- 
zen an  der  linken  Koptseite  ein,  die  sich  von  der  Schlafengegend  nach 
vorn  bis  zur  Stimm itte  erstreckten.  Diese  Schmerzen  veranlassten  ihn 
in  der  Folge,  Herrn  Dr.  B.  in  T.,  woselbst  sich  Patient  zum  Landaufent- 
halt befand,  und  ilerrn  Geh.  Kath  Dr.  v.  Kerschensteiner   zu  Rathe 
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zu  ziehen.  Am  28.  und  31.  August,  ferner  am  1.  September  stellten  sich 
Anfälle  mit  Störung  der  Sprache  und  Unfähigkeit  zu  lesen  ein.  Seit  9. 
oder  10.  September  besteht  andauernd  eine  Sprachstörung.  Am  11.  Sept. 
Vormittags  kam  es  vorübergehend  zu  einem  Anfalle  mit  Verziehung  des 
rechten  Mundwinkels  und  Schmerzen  in  diesem  Bereich;  dabei  war  die 
Sprache  geläufiger  als  vorher,  nur  war  die  Aussprache  der  einzelnen 
Wörter  mangelhaft  (lallend).  In  den  letzten  Tagen  ausserdem  grosse  Er- 
regtheit. 

Status  praesens  am  12.  September. 

Mittelgrosse  Persönlichkeit  von  guter  Allgemeinernährung,  Kopfhaare 
ergraut.  Der  Schädel  von  normaler  Configuration,  an  der  unteren  Partie 
der  linken  Stirnhälfte  und  in  der  linken  Schläfengegend  für  Percussion 
deutlich  empfindlich.  Patient  bezeichnet  dieses  Gebiet  auch  als  den  Sitz 
der  bei  ihm  spontan  auftretenden  äusserst  heftigen  bohrenden  Schmerzen; 
Augen bewegungen,  Pupillenreaction,  Facialis,  Zungenbewegungen  normal; 
kerne  Störung  von  Seiten  der  höheren  Sinne. 

Grobe  Kraft  an  den  Armen  und  Beinen  erhalten,  keine  Gehstörung. 

An  der  rechten  Hand  pelziges  Gefühl;  die  Sensibilität  zeigt  sich  hier 
auch  objectiv  gestört;  der  Ortssinn  ist  massig  herabgesetzt,  Patient  unter- 
scheidet mit  der  Hand  Münzen   sehr  mangelhaft,  taxirt  dieselben  durch-, 
gehends  zu  klein  (3 -Markstück  z.  B.  für  1  Mark  u.  s.  w.).    Die  Function 
der  Blase  und  des  Mastdarms  zeigt  keine  Einbusse. 

Die  auffälligste  Störung  bei  dem  Kranken  betrifft  die  Sprache.  Patient 
versteht  das  zu  ihm  Gesprochene  durchgehends  und  ohne  Schwierigkeiten; 
er  spricht  auch  zusammenhängend,  doch  mangeln  ihm  im  Flusse  der  Rede 
sehr  häufig  die  Bezeichnungen  für  Dinge  oder  Handlungen.  Wortver- 
Btümmelungen  sind  sehr  selten.  Der  zu  Gebote  stehende  Wortschatz  ist 
immerhin  noch  bedeutend.  Das  Fehlende  sind  hauptsächlich  Substantiva. 
Beim  Nachsprechen  kommen  zum  Theil  Wortverstümmeluugen  zum  Vor- 
schein. 

Auch  das  Lesen  ist  erheblich  gestört;  lässt  man  den  Patienten  z.  B. 
aus  einer  Zeitung  vorlesen,  so  producirt  er  theilweise  Wortverstümmelun- 
gen, theilwcise  bringt  er  die  Worte  überhaupt  nicht  heraus.  Auch  einzelne 
Bacbstaben  machen  Schwierigkeiten.  Patient  kennt  dieselben  anscheinend, 
bezeichnet  sie  jedoch  falsch.  Er  äussert  sich  dahin,  dass  er  das  zu  Le- 
sende zwar  verstehe,  aber  nicht  aussprechen  könne.  Indess  ergiebt  ge- 
nauere Beobachtung,  dass  auch  das  Verständniss  des  zum  Lesen  Vorge- 
legten mitunter  mangelhaft  ist.  Dabei  ergeben  sich  manche  eigenthümliche 
Umstände.  Er  liest  längere  Wörter  öfters  ohne  Anstand,  während  er  bei 
manchen  kürzeren  einfachen  Wörtern  strauchelt.  Von  dem  Worte  „Mün- 
cliener  Velociped-Club"  z.  B.  liest  er  die  zwei  ersten  Theile  fehlerlos, 
Club  bringt  er  dagegen  nicht  heraus.  Er  liest  Pöpel  für  Meubel,  obwohl 
er  den  Buchstaben  M  kennt  und  richtig  bezeichnet. 

Die  ihm  vorgelegten  Bilder  von  Dingen  (bekannten  Insecten  z.  B.) 
erkennt  er,  die  Bezeichnungen  hierfür  fehlen  ihm  jedoch. 

Beim  Kopfrechnen  macht  ihm  die  Addition  von  1 6  und  1 6  Schwierig- 
keiten. Das  Einmaleins  geht  dagegen  grösstentheils  ohne  Anstand,  auch 
Zählen  bis  100  und  darüber  macht  keine  Schwierigkeiten.  Geldmünzen  und 
Banknoten,  die  man  ihm  vorzeigt,  kennt  er  offenbar  genau,  die  Bezeich- 
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nang  fällt  jedoch  zum  Theil  schwer.  Beim  Schreiben  gelingt  ihm  Name 
UDd  Datum  leidlich.  Im  Uebrigen  producirt  er  beim  Schreiben  nach  Dictat 
zum  Theil  Wortverstümmelungen ,  zum  Theil  ganz  sinnlose  Wörter,  ohne 
wahrzunehmen,  dass  er  Derartiges  schreibt;  aufmerksam  gemacht,  erkennt 
er  das  Fehlerhafte  des  Geschriebenen  an  und  versucht  dasselbe  zu  ver- 
bessern, allerdings  ohne  wesentlichen  Erfolg.  Er  schreibt  z.  B.  statt  Ernst 
(Vorname  eines  Verwandteo)  Sarnst  und  verändert,  auf  seinen  Fehler  auf- 
merksam gemacht,  das  Wort  in  Schrnst. 

Die  Diagnose  wurde,  obwohl  von  Seiten  des  Patienten  irgend  ein 
Zugeständniss  bezüglich  einer  Infection  nicht  vorlag,  auch  keine  sonstigen 
Indicien  zu  ermitteln  waren,  lediglich  auf  Grund  der  vorliegenden  Sym- 
ptome —  die  heftigen  spontanen  Schmerzen  an  einer  umschriebenen,  auch 
für  Percussion  deutlich  empfindlichen  Schädelregion,  die  mehrfach  aufge- 
tretenen, als  paralytische  Aequivalente  Jackson'scher  Epilepsie  zu  deu- 
tenden Anfälle  von  Sprachstörung  u.  s.  w.  — ,  nachdem  für  Tuberculose 
nichts  sprach,  auf  circumscripte  gummöse  Pachy-  und  Leptomeningitis  ge- 
stellt und  sogleich  eine  energische  Schmiercur  (4  Grm.  pro  die)  neben 
innerlicher  Jodkalidarreichung  (3  Grm.  pro  die)  eingeleitet.  Der  weitere 
Verlauf  erwies  die  Berechtigung  dieser  Annahme. 

In  den  ersten  Tagen  der  Beobachtung  traten  öfters  Anflllle  auf,  in 
welchen  der  rechte  Mundwinkel  in  die  Höhe  gezogen  wurde,  taubes  Ge- 
fühl an  der  rechten  Mund-  und  Zungenhälfte,  sowie  stärkere  Taubheit  und 
Schwäche  der  rechten  Hand  sich  einstellten.  Die  Sprache  war  während 
dieser  AnfUlle,  wie  dies  schon  früher  beobachtet  worden  war,  lallend, 
aber  geläufiger,  der  verfügbare  Wortschatz  reicher.  Mehrere  Male  stellte 
sich  ferner  in  dieser  Zeit  vorübergehend  ein  gewisser  Zustand  der  Ver- 
wirrtheit ein ;  die  gemüthliche  Erregbarkeit  war  beständig  sehr  gesteigert, 
das  Gedächtniss  andererseits  namentlich  für  Ereignisse  der  jüngsten  Ver- 
gangenheit sehr  geschwächt.  Patient  wusste  am  Abend  nicht  anzugeben, 
was  er  am  Mittag  gegessen  hatte,  und  zwar  handelte  es  sich  hierbei  nicht 
blos  um  ein  Fehlen  der  betreffenden  Bezeichnungen,  sondern  auch  um 
Unfähigkeit,  die  betreffenden  concreten  Vorstellungen  zu  reproduciren. 
Ferner  zeigte  sich  in  den  ersten  Tagen  der  Beobachtung  eine  gewisse 
Ataxie  des  rechten  Armes;  der  Patient  fuhr  beim  Essen  mit  dem  Löffel 
nach  dem  Kinn,  beim  Versuche,  mit  dem  Zeigefinger  nach  der  vorgehal- 
tenen Hohlhandmitte  zu  stossen,  oft  an  der  Hand  vorbei.  Diese  Störung 
verlor  sich  alsbald.  Ich  begnüge  mich,  bezüglich  des  weiteren  Verlaufes 
hier  die  wichtigsten  Daten  folgen  zu  lassen. 

19.  September.  In  den  letzten  Tagen  keine  weiteren  Anfälle.  Kopf- 
schmerz etwas  seltener,  meist  nur  durchfahrende  Stiche  in  der  leidenden 
Region.  Sprechen,  Lesen  und  Schreiben  schwankend,  bald  etwas  besser, 
bald  etwas  schlechter.  Das  pelzige  Gefühl  an  der  rechten  Hand  geringer, 
die  objectiven  Sensibilitätsstörungen  hier  jedoch  noch  nachweisbar.  Die 
gemüthliche  Reizbarkeit  hat  ebenfalls  abgenommen. 

Beim  Lesen  zeigt  sich  heute,  dass  Patient  die  einzelnen  Buchstaben 
kennt  und  richtig  bezeichnet,  dennoch  liest  er  statt  Club  in  dem  Worte 
„Münchener  Velociped-Club"  Blut,  Bluck  (letzteres  auch  beim  Vorsprechen 
des  Wortes),  endlich  erst  Club;  statt  Strasse  Sorte,  Störte,  Starte,  endlich 
Strasse;   statt  Empfehlung  Eneslung,  Efenglung,   dann  erst  Empfehlung. 
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Er  kommt  sonach  jedenfalls  nicht  durch  Buchstabiren  auf  das  richtige 
Wort  In  der  Schriftprobe  vom  17.  September  schreibt  Patient  das  dictirte 
Wort  Maximilianstrasse  Akikilianstr.,  das  Wort  Frauenhoferstrasse  Frane- 
hade,  dann  Framroderlathe. 

Am  22.  September  schreibt  er  nach  Dictat  statt  Frannhoferstrasse 
Framboberstrasse,  statt  Gärtnerplatz  Qaerdniksblatze,  Rartnerblatz,  Gärtner- 
glatz,  das  g  in  letzterem  Worte  corrigirt  er  in  b  um. 

26.  September.  Der  Kopfschmerz  ist  fast  vollständig  beseitigt,  von 
dem  pelzigen  Gefühl  an  der  Hand  nichts  mehr  vorhanden.  Sprechen, 
Lesen  und  Schrift  zeigen  deutliche  Besserung.  Beim  Sprechen  macht  sich 
die  Wortamnesie  jetzt  weniger  bemerklich;  es  treten  dafür  die  Ersehe!- 
Dangen  der  Paraphasie,  Wortverwechslungen  und  Wortverstümmelungen 
etwas  mehr  hervor.  Beim  Lautlesen  verhält  es  sich  ebenso  (Paralexie). 
Beim  Schreiben  längerer  Wörter  und  Sätze  macht  sich  der  Einfluss  der 
QedächtnisBSch wache  deutlich  bemerklich;  während  er  die  ersten  Silben 
eines  längeren  Wortes  schreibt,  entschwindet  der  Rest  des  Wortes  oft 
seinem  Gedächtnisse.  Lässt  man  ihn  einen  Satz  oder  eine  längere  Phrase 
nach  Dictat  schreiben ,  so  zeigt  der  erste  Theil  des  Geschriebenen  keine 
erheblichen  Fehler,  während  der  Rest  die  seltsamsten  Wortverstümmelungen 
aufweist.  In  nachstehender  Schriftprobe  tritt  dieses  Verhalten  sehr  deut- 
lich zu  Tage :  Verbachtung  einer  Bier  Wirtschaft  in  einer  ärgederer  Stirta 
ar  grosseren  Statt  Sidautschschat  Siddäschland,  d.  h.:  Verpachtung  einer 
Bierwirtscbaft  in  einer  frequenten  Strasse  einer  grösseren  Stadt  Süddeutsch- 
lands. 

Daneben  zeigten  sich  aber  auch  beim  Nachschreiben  einzelner  dictir- 
ter  Wörter  zum  Theil  noch  Wurtverstümmelungen  durch  Buchstabenver- 
schiebung  oder  Einflechtung  von  unnöthigen  Buchstaben.  Er  schreibt  z.  B. 
Franfkurtb,  corrigirt  es  aber  in  Frankfurth  um. 

3.  October.  Der  Kopfschmerz  ist  völlig  beseitigt;  an  der  früher 
schmerzenden  Eopfstelle  macht  sich  nur  noch  zeitweilig  ein  Gefühl  der 
Belegtheit  bemerklich.  Bei  geistigen  Anstrengungen,  wie  z.  B.  beim  Lesen, 
rasches  Ermüden.  Im  Sprechen,  Lesen  und  Schreiben  weitere  Fortschritte 
nnverkennbar,  doch  noch  immer  Erscheinungen  von  Paraphasie,  Paralexie 
and  Paragraphie  vorhanden. 

Beim  Lesen  zeigt  sich  in  deutlicher  Weise,  dass  von  Buchstabiren 
keine  Rede  ist.  Das  Schriftbild  des  einzelnen  Wortes  reproducirt  das  ent- 
sprechende Wortklang-  und  Bewegungsbild,  ähnlich  wie  der  Anblick  eines 
Gegenstandes  zur  Reproduction  des  Kamens  führt;  wenn  der  Kranke  ein 
Wort  nicht  richtig  herausbringt,  versucht  er  nicht  durch  Buchstabiren  die 
Schwierigkeit  zu  beseitigen.  Er  kramt  vielmehr,  ohne  das  Schriftbild  wei- 
ter zu  berücksichtigen,  in  seinem  Gedächtnisse  und  findet  es  dann  auch 
in  der  Regel.  Beim  Schreiben  noch  immer  Anzeichen  von  Paragraphie: 
Damchnmantelfarik  =  Damenmäntelfabrik^  Lesetenztstrasse,  Resitzensstrasse 
=^  Residenzstrasse. 

17.  October.  Bei  ruhiger  Gemüthsverfassung  zeigt  Patient  beim  Spre- 
chen und  Lautlesen  nur  mehr  eine  geringe  Neigung  zum  Sichversprechen. 
In  der  Schrift  ist  die  gleiche  Besserung  zu  constatiren.  Patient  schrieb 
beute  alle  dictirten  längeren  Strassennamen  fehlerlos.  Das  Gedächtniss 
Qnd  die  Fähigkeit  zu  geistiger  Thätigkeit  (Lesen)  weisen  gleichfalls  stetig 
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entschiedene  Fortschritte  auf.  Bezüglich  des  Spontanschreibens  ist  hier 
nachzutragen,  dass  dasselbe  einer  genaueren  Prüfung  nicht  unterzogen 
wurde,  aber  in  der  ersten  Zeit  der  Beobachtung  jedenfalls  hochgradig  ge- 
stört war.  Patient  erwähnte  mehrfach  seine  Unfähigkeit  zu  brieflichen 
Mittheilungen,  zu  welchen  er  veranlasst  gewesen  wäre.  In  der  zweiten 
Hälfte  des  October  zeigte  er  mir  dagegen  eine  beschriebene  Postkarte, 
deren  kurzer  Inhalt,  abgesehen  von  einigen  (corrigirten)  durch  Buchstaben- 
Verwechslung  entstandenen  Mängeln,  keinen  Fehler  aufwies.  Patient  genas 
in  der  Hauptsache.  Die  verbliebenen  Klagen  beziehen  sich  wesentlich 
auf  eine  gewisse  Verlangsam ung  in  dem  Ablauf  der  geistigen  Operationen 
und  rascheres  Ermüden  bei  geistigen  Anstrengungen;  auch  machen  sich 
bei  stärkeren  gemüthlichen  Erregungen  gewisse  Schwierigkeiten  im  Finden 
der  Wörter  noch  bemerklich. 

Wir  haben  in  vorstehender  Beobachtung  einen  jener  nicht  allzu 
zahlreichen  Fälle  von  intracranieller  Erkrankung  vor  uns,  in  welchen 
die  vorhandenen  Symptome  gestatten,  eine  Diagnose  in  topiscber  so- 
wohl, als  pathologisch -anatomischer  Beziehung  mit  Bestimmtheit  zu 
stellen. 

Ich  will  indessauf  diesen  Punkt  hier  nicht  weiter  eingehen;  ich 
werde  mich  auch  bei  der  Analyse  der  beobachteten  Symptome  ans 
räumlichen  Gründen  auf  das  Nothwendigste  beschränken. 

Die  Localisation  der  spontanen  Schmerzen  und  der  Percnssions- 
empfindliehkeit  am  Kopfe  legen  die  Annahme  krankhafter  Verände- 
rungen sowohl  im  Bereiche  des  corticalen  Sprechcentrums  —  der 
Broca'schen  Region  — ,  als  des  Klangbildercentrnms  —  der  obersten 
Temporalwindung  —  nahe.  Die  übrigen  klinischen  Daten  weisen  je- 
doch nur  anf  eine  Affection  des  corticalen  Sprechcentrums  oder  dessen 
unmittelbarer  Umgebung  hin.  Wir  sahen,  dass  bei  dem  Patienten  An- 
iUUe  wiederholt  auftraten,  die  als  Aequivalente  Jaekson'scher  Epi- 
lepsie zu  deuten  sind,  Anfälle,  in  welchen  es  sich  um  Keizungsvor- 
gänge  im  Bereiche  des  corticalen  Arm-,  des  unteren  Facialis-  und  des 
Zungencentrums  handelte ;  dabei  bestand  die  eigenthümliche  Erschei- 
nung, dass  das  Sprechen  zwar  lallend,  aber  geläufiger,  mit  reich- 
licherem Wortschatze  vor  sich  ging.  Wir  müssen  letzteren  Umstand 
wohl  anf  Reizung  der  mit  dem  Zungencentrum  am  Fusse  der  vor- 
deren Centralwindung  verschmelzenden  Broca'schen  Region  beziehen, 
während  die  beobachteten  Articulationsstörungen  —  das  Lallen  —  auf 
einen  Hemmungsvorgang  im  Bereiche  der  basalen  Lautcentren  za  be- 
ziehen sind,  wie  ich  anderen  Ortes  gezeigt  habe.^)    Die  Symptome 

1)  ArticuIationsstöruDgen,  lallende,  undeutliche  Sprache  kommen  im  Connex 
mit  anderen  Erscheinungen  Jacks  on*8cher  Epilepsie  ziemlich  häutig  vor.  Eine 
Anzahl  derartiger  Beobachtungen  findet  sich  in  meiner  Arbeit:  Beiträge  zur  Lehre 


Ueber  zwei  F&lle  von  amnestischer  Aphasie.  15 

der  fraglichen  J  a  c  k  s  o  naschen  Anfälle  geben  uns  auch  Anhaltspunkte 
für  die  Localisation  der  bei  dem  Kranken  beobachteten  länger  dauern- 
den Störungen. 

Erhalten  waren  völlig:  das  Verständniss  der  Lautsprache  und, 
Ton  den  ersten  Tagen  abgesehen,  das  Schriftverständniss. 

Gestört  waren:  1.  das  Sprechen,  2.  Nachsprechen,  3.  Lautlesen, 
4.  Dictatschreiben ,  5.  Spontanschreiben.  Der  Fall  entspricht  dem- 
nach keiner  der  von  Wernicke  unterschiedenen  7  Aphasieformen; 
am  meisten  nähert  er  sich  der  Leitungsaphasie  Wernicke' s. 

Was  nun  zunächst  das  Sprechen  bei  unserem  Patienten  betrifft, 
80  bildete  in  der  ersten  Zeit  der  Beobachtung  die  Wortamnesie  die 
vorherrschende  Störung.  Nachdem  ein  Reizungsvorgang  im  Bereiche 
des  motorischen  Sprachcentrums  und  dessen  Nachbarschaft  diese  Am- 
nesie transitorisch  beseitigte,  so  kann  deren  Sitz  wohl  nur  in  diesem 
Gebiete  angenommen  werden,  d.  h.  es  handelte  sich  um  eine  Amnesie 
der  Wortbewegungsbilder,  um  einen  leichteren  Grad  motorischer 
Aphasie.  0  Es  besteht  daher  auch  keine  Veranlassung,  die  beobach- 
teten paraphasischen  Störungen,  die  schon  anfänglich  nicht  fehlten, 
später  aber  stärker  hervortraten,  als  Leitungsaphasie  zu  deuten.  Diese 
Erscheinangen  lassen  sich  gleichfalls  als  motorisch-amnestischer  Natur 
—  als  Zwischenglied  zwischen  der  motorischen  Verbalamnesie  und 
dem  nornaalen  Sprechen  —  und  durch  Veränderungen  des  motorischen 
Sprachcentrums  begründet  erachten,  desgleichen  die  Störungen  des 
Nachsprechens,  sowie  des  Lautlesens,  endlich  zum  Theil  auch  die  des 
Oietatschreibens. 

Bezüglich  des  Lesens  ist  zunächst  zu  constatiren,  dass  das  inner- 
liche oder  geistige  Lesen  nur  ganz  vortt  hergehend  und  im  geringen 
Maasse  sich  beeinträchtigt  zeigte,  während  beim  Lautlesen  und  Spre- 
chen längere  Zeit  deutliche  Mängel  sich  ergaben. 

Diese  Incongruenz  zwischen  dem  innerlichen  und  dem  lauten 
Lesen  und  Sprechen  ist  wohl  nicht  geeignet,  jene  Theorie  zu  stutzen^ 
nach  welcher  für  das  Verständniss  d^r  Schriftbilder  die  Erhaltung 
der  Wortbewegungsbilder  (des  motorischen  Theiles  des  Wortbegriffes, 
Wernicke)  unbedingt  erforderlich  sein  soll. 

Des  Weiteren  zeigte  das  Verhalten  des  Patienten  beim  Lautlesen 

Ton  der  Ja ckson'schen  Epilepsie  und  den  klinischen  Aequivalenten  derselben,  mit- 
getheüt.   Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXI.  Heft  1,  u.  2. 

1)  Gowers  betont,  dass  Wortamnesie  (echte  amnestische  Aphasie)  auch  als 
Residanm  einer  rein  motorischen  Aphasie  verbleiben  kann,  und  führt  zum  Beweise 
mehrere  F&lle  mit  Sectionsbefund  an  (Manual  of  diseases  of  the  nervous  System. 
Vol.  II.  p.  113.  1888). 
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sehr  bald,  dass  derselbe  Dicht  buchstabirend  las.  Da  ihm  die  ein- 
zelnen Bachstaben  bekannt  waren  und  er  dieselben,  abgesehen  von 
den  ersten  Tagen  der  Beobachtung,  anch  richtig  bezeichnete,  so  hätte 
man  erwarten  sollen,  djiss  er  die  Wörter,  welche  richtig  herausza- 
bringen  ihm  im  ersten  Leseanlaufe  nicht  gelang,  durch  Buchstabiren 
zu  bewältigen  versuchte.  Er  that  dies  jedoch  nie;  er  fuhr  vielmehr 
nach  dem  ersten  Fehlschlagen  mit  seinen  Versuchen,  das  Wort  in 
einem  Zuge  auszusprechen,  fort,  bis  ihm  der  richtige  Wurf  gelang. 
Später  —  und  dieser  Umstand  war  wohl  von  der  Besserung  des  Ge- 
dächtnisses abhängig  —  recurrirte  er,  wenn  ihm  ein  Wort  Schwierig- 
keiten bereitete,  sofort  auf  sein  Gedächtniss,  ohne  sich  weiter  mit 
Anblicken  des  Schriftbildes  zu  befassen ;  er  besann  sich  auf  das  Wort, 
und  dasselbe  fiel  ihm  auch  in  der  Regel  ein.  Er  verfuhr  demnach 
dem  Schriftbilde  des  Wortes  gegenüber  wie  gegenüber  einem  Objecte, 
dessen  j^ezeichnung  ihm  momentan  nicht  zur  Verftigung  stand.  Es 
drängt  sich  nun  natürlich  die  Frage  auf,  weshalb  der  Patient  selbst 
unter  Verhältnissen,  die  es  nahe  legten,  nicht  buchstabirend  las.  Man 
könnte  zunächst  daran  denken,  dass  dem  Kranken  das  buchstabirende 
Lesen  Schwierigkeiten  bereitete,  dass  er,  wie  die  Kranke  Leube's, 
beim  Buchstabiren  der  Endbuchstaben  eines  Wortes  die  Anfangsbuch- 
staben bereits  vergessen  hatte,  zumal  eine  Gedächtnissschwäche  bei 
ihm  deutlich  vorhanden  war.  Indess  ergab  sich  bei  der  Kranken 
Leube's  die  fragliche  Störung  nur  beim  Lesen  längerer  Wörter, 
während  bei  unserem  Patienten,  wie  wir  sahen,  zum  Theil  kurze 
Wörter  Schwierigkeiten  machten,  während  er  viel  Ifingere  Wörter 
ohne  Anstand  las.  Es  ist  deshalb  schon  a  priori  nicht  wahrschein- 
lich, dass  der  Patient  beim  Ablesen  kurzer  Wörter  infolge  seiner  Ge- 
dächtnissschwäche Schwierigkeiten  fand.  Jedenfalls  konnten  aber 
solche  nur  auftreten,  wenn  Patient  den  Versuch  des  Buchstabirens 
unternahm;  allein  dieser  Versuch  wurde  in  meiner  Gegenwart  nie  ge- 
dacht, und  aus  eigenem  Antriebe  unternahm  der  Kranke  in  den  ersten 
Wochen  der  Beobachtung  keinen  Leseversuch.  Die  Gründe  für  das 
Verhalten  des  Patienten  müssen  daher  in  anderer  Richtung  liegen. 
Patient  ist  eine  Persönlichkeit,  die  auf  höhere  Bildung  keinen  An- 
spruch macht,  aber  trotzdem  zu  den  Lesegeübten  zählt;  er  las,  wie 
er  mir  wiederholt  erklärte,  namentlich  in  früherer  Zeit  sehr  viel.  Zu- 
dem waren  die  Lesestücke,  die  zu  den  Versuchen  benutzt  wurden, 
anfänglich  zumeist  grösser  gedruckte  Zeitungsinserate,  später  Zeitungs- 
artikel, von  einem  Inhalt,  der  ihm  als  eifrigem  Zeitungsleser  sehr  ge- 
läufig war.  Da  ihm  die  vorliegenden  Wörter  sämmtlich  wohl  be- 
kannt waren  und  das  Lesen  derselben  zum  Theil  auch  gut  von  Statten 
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ging,  80  sah  er  in  seinen  Lesefehlern  keine  Veranlassang,  von  seinem 
Lesemodus  abzugehen ;  er  glaubte,  das  misslungene  Wort  müsse  beim 
nächsten  Versuche  richtig  herauskommen.  Er  verliess  sich  so  zu  sagen 
auf  die  automatische  Thätigkeit  seines  Sprechcentrums,  ähnlich  wie 
ein  geübter  Pianist,  dem  eine  Passage  missglückt,  darin  noch  keine 
Veranlassung  sieht,  dieselbe  nun  Ton  für  Ton  langsam  durchzugehen ; 
er  yerlässt  sich  zunächst  noch  auf  sein  automatisches  Können.  Später, 
mit  der  Besserung  der  Wortamnesie,  hatte  der  Patient,  wenn  ihm 
beim  Lesen  ein  Wort  Schwierigkeiten  machte,  sogleich  das  Gefühl, 
dass  ihm  dasselbe  nicht  entfallen  sein  könne  und  deshalb  ein  auto- 
matisches Darnachsuchen  nicht  nötbig  sei.  Er  war  dann  auch  in  der 
Regel  im  Stande,  durch  Concentration  der  Aufmerksamkeit  auf  das 
betreffende  Vorstellungsdepot  sich  das  Wort  in  das  Gedächtniss  zu- 
rückzurufen. 

Berücksichtigen  wir  nun  auch  die  Störungen  der  Schrift,  die 
unser  Patient  darbot,  so  handelte  es  sich  bei  demselben,  so  weit  das 
Dictatschreiben  in  Betracht  kommt,  um  Paragraphie  (Kussmaul). 

Diese  Paragraphie  wäre  nach  Wernicke'sO  Auffassung  als  ge- 
schriebene Paraphasie  zu  deuten;  d.  h.  die  in  dem  Geschriebenen  be- 
obachteten Mängel  wären  nach  Wer  nicke  auf  Störungen  im  Be- 
reiche der  Wortbewegungsbilder  zurückzuführen.  Diese  Annahme  trifft 
meines  Erachtens  für  die  grosse  Mehrzahl  der  in  dem  Geschriebenen 
zu  Tage  tretenden  Wortverstümmelungen  und  Buchstabenverweohse- 
lungen  zu;  auch  scheinen  mir  die  vorliegenden  Schriftproben  darüber 
keinen  Zweif  j1  zu  lassen,  dass  die  betreffenden  Mängel  amnestischen 
Ursprunges  waren.  Andererseits  halte  ich  es  aber  nicht  blos  für  mög- 
lich, sondern  sogar  für  wahrscheinlich,  dass  manche  der  beobachteten 
Schreibfehler  wirklich  lapsus  calami,  d.  h.  in  mangelhafter  Ausfüh- 
rung der  von  dem  motorischen  Wortcentrum  gegebenen  Ordres  Sei- 
tens des  Schreibcentrums  begründet  waren;  so  z.  B.  wenn  Patient 
Mmchen  statt  München,  womt  statt  wohnt  schrieb.  Aus  mehreren 
Umständen  geht  femer  hervor,  dass  dem  Patienten  in  der  ersten  Zeit 
der  Beobachtung  die  Erinnerung  an  einzelne  Schriftbuchstaben  wenig- 
stens zeitweilig  abhanden  gekommen  war.  Er  schrieb,  wie  wir  sahen, 
das  Wort  Ernst,  das  er  richtig  aussprach,  Sarnst  und  corrigirte  es 


1)  Wo  glatt  und  mit  vollständig  erhaltener  Buchstabenform  geschrieben  wer- 
den kann,  nur  die  Buchstaben  unter  einander  verwechselt  und  so  die  Wörter  ent- 
stellt werden,  handelt  es  sich  nicht  um  Agraphie  oder  Paragraphie  im  hier  er- 
örterten Sinne,  sondern  um  das  Symptom  der  Paraphasie,  das  auch  beim  Schreiben 
zum  Ausdruck  kommt,  um  geschriebene  Paraphasie  mit  einem  Worte 
(Wer nicke,  Fortschr.  der  Med.  1886.  Nr.  14.  S.  465). 

DesUehe  Z«itMlir.  f.  Nerrenheillninde.  II.  Bd.  2 
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dann  in  Schrnst  am ;  es  weist  dies  darauf  hin,  dass  ihm  das  Schrift- 
bild des  Bachstabens  E  nicht  zar  Verfügang  stand.  Er  ersetzte  ferner 
in  verschiedenen  Schriftproben  von  verschiedenen  Tagen  in  dem  Worte 
Maximilianstrasse  conseqnent  das  x  durch  k,  in  einer  Anzahl  an- 
derer Wörter,  die  oben  nicht  angeführt  sind,  das  v  conseqnent  durch 
einen  anderen  Bachstaben,  insbesondere  b,  ohne  den  Versuch  einer 
Correctur  zu  unternehmen.  Es  handelte  sich  also  wohl  auch  um  eine 
amnestische  Buchstabenagraphie,  ähnlich  wie  sie  von  Freund^) 
in  einem  Falle  genereller  Gedächtnissschwäche  beobachtet  wurde. 

Wir  müssen  uns  nun  noch  die  Frage  vorlegen,  ob  die  Schrift- 
proben des  Kranken  irgend  welche  Anzeichen  enthalten,  die  auf  ein 
nicht  buchstabirendes  Schreiben  hinweisen.  In  dieser  Beziehung  ist 
zu  bemerken,  dass  unzweideutige  Belege  für  nicht  buchstabirendes 
Schreiben  sich  darin  nicht  finden,  dass  aber  auch  die  Verhältnisse 
bei  dem  Patienten  zu  complicirte  sind,  um  einen  Entscheid  in  dieser 
Beziehung  zu  liefern. 

Beobachtung  IL 

« 

Ilerr  K.,  Droguist  (früher  Apotheken besitzer),  verbeirathet,  57  Jahre 
alt  (überwiesen  durch  Herrn  Privatdocent  Dr.  Passet  hier). 

Patient,  der  sich  seit  Juni  vorigen  Jahres  in  meiner  Beobachtang  be- 
findet, ist  von  kleiner  Statur  und  von  corpulentem,  exquisit  pastösem  Ha- 
bitus, blass,  anämisch  aussehend,  mit  Zeichen  von  massiger  Fettdegene- 
ration des  Herzens,  chronischer  Bronchitis  und  ständigem  Appetitmangel 
behaftet.  Ferner  bestehen  bei  ihm  seit  5 — 6  Jahren  Erscheinungen  einer 
chronischen  Myelitis  (Paraparese  der  Beiue,  ohne  Muskelatrophie  und  Con- 
tracturen  u.  s.  w.),  wegen  deren  Patient  im  verflossenen  Jahre  meinen  Rath 
in  Ansprach  nahm.  Seit  einigen  Monaten  macht  sich  ferner  bei  dem  Pa- 
tienten ein  nicht  sehr  erheblicher  Tremor  beider  Arme  bemerklich.  Von 
Seiten  der  Sprache   und   der  Psyche   bestand  keinerlei  Störung   bis  vor- 


1)  Freund  bezeichnet  die  Störung  io  seinem  FaUe  (transitorische,  bald  stär- 
ker, bald  schwächer  hervortretende  Amnesie  der  Schriftbuchstabenbilder)  als  op- 
tisch-amnestische  Agraphie,  da  er  von  der  Anschauung  ausgeht,  dass  die 
Schreibbewegung  nichts  Anderes  ist,  als  das  Nachzeichnen  der  optischen  Buch- 
stabenerinnerungsbilder.  Wir  werden  sehen,  dass  diese  Anschauung  wohl  fUr  das 
Schreiben  des  lernenden  Kindes  und  des  gänzlich  ungeübten  Erwachsenen,  aber 
sicher  nicht  für  das  Schreiben  unter  allen  Verhältnissen  zutrifft.  In  dem  Falle 
Freund*s  mag  die  temporäre  Unfähigkeit  der  Patientin,  gewisse  Buchstaben  auf 
Verlangen  niederzuschreiben,  durch  eine  Amnesie  der  betreffenden  optischen  Schrift- 
bilder bedingt  gewesen  sein;  dass  daneben  nicht  auch  eine  Amnesie  der  Schreil- 
bewegungsbilder  vorlag,  ist  natürlich  nicht  zu  erweisen.  Ebenso  verhält  es  sich  in 
unserem  Falle.  Ich  glaube,  dass  deshalb  die  oben  gewählte  Bezeichnung,  weil 
nichts  prajudicirend,  der  von  Freund  gewählten  vorzuziehen  ist.  (Arch.  f.  Psych. 
Bd.  XX.  2.  Heft.  S.  456.) 
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gesteni^  30.  December.  An  diesem  Tage  schlief  Herr  E.  Mittags  nach 
dem  Essen  eine  Stunde.  Nach  dem  Erwachen  bemerkte  er,  dass  er  nicht 
mehr  gnt  lesen  konnte;  das  Verständniss  des  Gelesenen  machte  Schwierig- 
keiten, dabei  bestand  etwas  Schwindel  im  Kopfe.  Patient  ging  von  seiner 
Wohnung  in  sein  parterre  gelegenes  Gescbäftslocal ;  hier  zeigten  sich  auch 
beim  Sprechen  Schwierigkeiten :  er  verwechselte  Wörter,  fand  auch  manche 
Ausdrücke  nicht.  Am  Abend  bemerkte  die  Familie  an  der  Sprache  des 
Patienten  nichts  Auffälliges,  doch  sprach  derselbe  wenig.  Gestern,  31.  De- 
eember,  machte  sich  Morgens  beim  Frühsttlck  die  Sprachstörung  wieder 
deutlich  bemerkbar:  Patient  verwechselte  Wörter,  fand  manche  Wörter 
überhaupt  nicht.  Patient  verliess  deshalb  die  Wohnung  nicht,  der  Appetit 
ist  seit  gestern  noch  geringer  als  gewöhnlich,  beim  Gehen  und  Stehen 
stellt  sich  Schwindel,  zum  Theil  mit  hemiopischer  Sehstörung  ein.  Patient 
hat  hierbei  oft  den  Eindruck,  als  ob  z.  B.  der  Tisch  vor  ihm  nur  halb 
Torhanden  Bei,  so  dass  er  sich  drehen  muss,  um  die  andere  Hälfte  des 
Tisches  zu  sehen.  Beim  Niedersetzen  auf  das  Kanapee  muss  er  sich  in 
Acht  nehmen,  dass  er  sich  nicht  daneben  setzt.  Die  hemiopischen  Er- 
scheinungen überdauern  jedoch  die  Schwindelanfälle   in   der  Regel  nicht. 

Beim  Essen  lässt  Patient  öfters,  ohne  es  zu  bemerken,  den  Löffel 
fallen.  Er  greift  auch  mitunter,  wenn  er  Gegenstände  fassen  will,  da- 
neben. Der  Schlaf  ist  schlecht;  zeitweilig  auch  Angstanwandlungen;  vor- 
gestern und  gestern  etwas  Kopfschmerz. 

Status  praesens  am  I.Januar  1891. 

Schädel  von  normaler  Configuration  ohne  besondere  Percussionsem- 
pfindlichkeit.     Hochgradige  Calvities;  derzeit  kein  Kopfschmerz. 

Pupillenreaction,  Augenbewegungen,  Facialis,  Zungenbewegungen  nor- 
mal; auch  Gehör,  Geruch  und  Geschmack  unverändert,  von  Seiten  des 
Gesichts  wenigstens  keine  auffällige  Störung. 

An  den  Armen  ausser  dem  erwähnten  Tremor,  der  bei  stärkerer  Be- 
wegung mehr  hervortritt,  aber  nicht  ausschliesslich  an  Bewegungen  ge- 
bunden ist,  keine  Motilitätsstörung;  keine  Ataxie.  Sensibilität  völlig  er- 
balten. 

An  den  Beinen  die  von  früher  bestehende  Parese,  die  mit  keiner 
erbeblichen  Sensibilitätsstörung  verknüpft  ist.  Leichtes  Oedem  der  Fuss- 
rfleken. 

Blasen-  und  Mastdarmfunction  unbeeinträchtigt. 

Puls  80.  Die  peripheren  Arterien  ohne  besondere  Rigidität;  2.  Pul- 
monalton  etwas  verstärkt,  Mitraliston  sehr  leise,  geringe  Verbreiterung  der 
Berzdämpfung,  Zeichen  massiger  Bronchitis. 

Urin  frei  von  Eiweiss.  Temperatur  normal.  Im  Gespräche  zeigt  sich 
bei  dem  Patienten  zunächst  keine  aufHlllige  Störung.  Erst  bei  längerem 
Sprechen  macht  sich  der  Umstand  bemerklich,  dass  Patient  Schwierig- 
keiten hat,  einzelne  Wörter  zu  finden,  und  manche  Wörter  durch  Einschie- 
ben unrichtiger  Buchstaben  (Consonanten)  verstümmelt.  Das  Verständniss 
fflr  das  Gesprochene  ist  völlig  intact,  eine  ausgesprochene  inteliectuelle 
Störung  ist  überhaupt  nicht  zu  constatiren. 

Beim  Nachsprechen  einzelner  Wörter  ergeben  sich  dagegen  deutliche 
Schwierigkeiten:  Franctireur  =  Rangustulör,  Franquittör,  Franguillör; 
endlich  gelingt:  Franctirör. 

2* 
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Bei  der  PrQfang  der  Lese-  and  Schreibfähigkeit  wird  zuDäcbst  durch 
Benutzung  einer  Kinderfibel  festgestellt,  dass  Patient  alle  Buchstaben  des 
grossen  und  kleinen  Alphabets  der  Druck-  und  Schreibschrift;  deutsch 
lind  lateinisch;  kennt  und  richtig  bezeichnet.  Trotzdem  ergeben  sich  beim 
Lautlesen  ähnliche  paraphasische  Erscheinungen  wie  beim  Nachsprechen, 
und  zwar  sowohl  beim  Lesen  einzelner  Wörter  als  zusammenhängender 
Lesestücke  (Zeitungsartikel,  Inserate). 

Er  liest:  Streubstutz  (Streifzug),  Stauk  (Sachen),  Steinpastete  (Fieisch- 
pastille).  Ferner:  Am  höniglichen  Hofe  wird  Neujahr  in  gestlicher  Weise 
befangen. 

Beim  Lesen  von  Geschriebenem  sind  die  Schwierigkeiten  nicht  grösser 
als  beim  Lesen  von  Gedrucktem.  Patient  macht  ferner,  so  lange  er  nicht 
direct  hierzu  aufgefordert  wird,  nie  einen  Versuch,  Wörter,  die  ihm  Schwie- 
rigkeiten bereiten,  auf  dem  Wege  des  Buchstabirens  zu  bewältigen.  Er 
fährt  vielmehr  nach  dem  ersten  Misslingen  mit  seinen  Versuchen,  das  Wort 
in  der  gewohnten  Weise  in  einem  Zuge  auszusprechen,  fort.  Das  Wort  „er- 
hält''  bringt  Patient  bei  diesem  Verfahren  in  dem  ersten  Leseversuche, 
der  wegen  Ermüdung  des  Patienten  alsbald  abgebrochen  werden  muss, 
überhaupt  nicht  heraus,  das  Ablesen  desselben  gelingt  erst  bei  späterer 
Wiederaufnahme  des  Lesens.  Erst  bei  diesem  zweiten  Leseversuche  macht 
sich  auf  meine  directe  Aufforderung  Patient  daran,  Wörter,  die  beim  ersten 
Leseanlauf  nicht  richtig  zum  Vorschein  kommen,  auf  dem  Wege  des  Buch- 
stabirens zu  bewältigen,  und  es  gelingt  ihm  auch  in  dieser  Weise  in  der 
Regel  deren  richtige  Wiedergabe ;  aber  auch  hierbei  macht  sich  immer  wie- 
der die  Neigung  bemerkiich,  die  Wörter  so  zu  sagen  en  bloc  anzugreifen. 
Das  Verständniss  des  laut  Gelesenen  zeigt  keine  wesentliche  Beeinträch- 
tigung; beim  innerlichen  (mentalen)  Lesen  verhält  es  sich  ebenso,  nur 
macht  sich  das  rasche  Ermüden  auch  hier  deutlich  bemerkiich. 

Beim  Dictiren  der  einzelnen  Buchstaben  des  Alphabets  bringt  Patient 
nur  folgende  Buchstaben  zu  Stande: 

Fig.  1. 


Spontanschreiben  erweist  sich  als  ganz  unausführbar. 

Patient  unterscheidet  die  Farben  an  gefärbten  Zuckerkügelcheo,  die 
ihm  vorgelegt  werden,  genau,  nur  einzelne  Bezeichnungen  (lila  z.  B.) 
fehlen  ihm;  er  zählt  auch  die  Zahl  der  Kügeichen  ganz  richtig. 

L  Januar  Abends.    Patient  erwähnt,  dass  ab  und  zu  taubes  Geftthl 
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in  seiner  rechten  Hand  auftritt,  nnd  er  beim  Sprechen  ein  Gefühl  der 
Schwere  in  der  Znnge  hat.  Er  klagt  ferner  darüber,  dass  ihm  beim 
Sprechen  öfters  der  Faden  der  Rede  ganz  entfällt,  so  dass  er  vorüber- 
gehend nicht  mehr  weiss,  woran  er  ist.  Dieser  Umstand  macht  sich  auch 
bei  der  Unterhaitang  mit  mir  mitunter  bemerklich. 

Beim  Nacbsprechenlassen  ergiebt  sich,  dass  einzelne  Wörter  zumeist 
richtig,  kurze  Sätze  zumeist  zunächst  verstümmelt  wiedergegeben  werden 
und  von  längeren  Sätzen  fast  nichts  behalten  wird;  z.  B.:  Die  Kürten 
schlössen  Flügel  (die  Fürsten  schlössen  Frieden),  St.  Petersburg  ist  eine 
Spatt,  Splatt,  Stadt. 

Das  Verständniss  des  Gesprochenen  ist,  so  weit  es  sich  um  Deutsches 
handelt,  völlig  erhalten.  Die  Uebersetzung  fremdsprachlicher  Phrasen  und 
Ausdrücke,  die  dem  Patienten  sonst  sehr  geläufig  sind,  gelingt  jedoch  nur 
sehr  mangelhaft.     So  z.  B.  : 

ut  fiat  mixtura  —  nicht  übersetzbar; 

misce  fiat  pulvis  —  nur  mit  Mühe  übersetzbar;  dabei  erweist  sich  die 
Gedächtnissschwäche  sehr  störend,  Patient  vergisst  das  Gefragte,  bevor  er 
mit  der  Uebersetzung  zu  Ende  ist; 
repetatur  —  richtig  übersetzt ; 

ut  fiat  decoctum  (nachgesprochen:  ut  fiat  decortum)  —  nicht  über- 
setzbar. 1) 

Beim  Lautlesen  gedruckter  deutscher  Sätze  sind  erhebliche  Fehler 
nicht  bemerklich,  das  Verständniss  des  Gelesenen  ist  jedoch  etwas  er- 
schwert. Das  Lesen  eines  lateinischen  Abschnittes  (aus  Julius  Caesar,  de 
bello  Gallico)  gestaltet  sich  etwas  schwieriger. 

Lässt  man  den  Patienten  einzelne  auf  eine  Schiefertafel  mit  Kreide 
geschriebene  Wörter  ablesen,  so  gestaltet  sich  die  Sache  anders  als  beim 
Lesen  von  Gedrucktem.  Patient  liest  zweisilbige  Wörter  ausnahmslos 
richtig  ab,  doch  braucht  er  bei  ihm  weniger  bekannten  Wörtern  wenigstens 
das  4-  (vielleicht  das  6-)  fache  der  Zeit  wie  bei  ihm  wohlbekannten  Wör- 
tern. Von  viersilbigen  Wörtern  ist  er  nur  im  Stande,  die  ihm  geläufigen 
von  der  Tafel  abzulesen;  es  bedarf  hierbei  keines  Kunstgriffes,  nur  er- 
folgt das  Lesen  etwas  langsamer  als  unter  normalen  Verhältnissen;  vier- 
silbige Wörter,  die  ihm  nicht  geläufig  sind,  vermag  er  nicht  abzulesen, 
resp.  auszusprechen ;  es  nützt  hier  auch  Ablöschen  des  Namens  oder  Ent- 
fernung der  Tafel  nach  längeren  Entzifferungsversuchen  nichts. 

Bei  den  nachstehenden  Wörtern  bedeutet  0,  dass  Patient  dieselben 
nicht  zu  lesen  vermochte,  f,  dass  er  sie  lesen  konnte. 

Artillerie  0, 
Klenzestrasse  f, 
Pinakothek  0, 
Apotheke  f, 
Alexander  f, 
Restitution  f, 
Tropaeolin  0. 

Bei  dem  Worte  Artillerie  erklärte  Patient  nach  längerem  vergeh- 

1)  Recepturphrasen  wurden  zu  diesem  Versuche  gewählt,  weil  dieselben  dem 
Patienten  als  früheren  Apothekenbesitzer  gewiss  geläufig  sein  mussten. 
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lichem  Bemahen  ganz  spontan,  dass  er  das  Wort  nicht  lesen  kdnne,  well 
er  beim  Lesen  der  Endsilbe  den  Anfang  des  Wortes  schon  vergessen  habe. 
Das  Wort  Pinakothek  konnte  Patient ,  wie  ersichtlich ,  Yon  der  Tafel 
nicht  ablesen.  Nachdem  er  jedoch  das  Wort  Apotheke  gelesen  hatte, 
bemerkte  er  nnanfgefordert,  das  vorhergehende  Wort,  das  schon  von  der 
Tafel  abgelöscht  worden  war,  dQrfte  wohl  Pinakothek  geheissen  haben. 
Die  SchreibYcrsnche  lieferten  folgendes  Ergebniss: 
Das  Alphabet  warde  anf  Dictat  mit  grossen  lateinischen  Bachstaben 
in  folgender  Weise  geschrieben: 

ABCDE66HJKLMN0PQRSPRRTRZ. 

Fig.  2. 


A.  yW#^    ^v*^«^-*-»^ -*  ^>t4^ 


B. 


^Tt^'w^ 


CfLor-iL^ 


>.    ^^     Jr^^a^  ^^^^zX^v.^ 


S^^a 


^        V^^^S-^  4^^P^ 


jj^ 


A.  Dictat:    Eine  brave  Schülerin  bereitet  ihren  Eltern  Freude. 

{Dictat:     München 
=  Augsburg. 

Vorlage:  Klenzestrasse. 

C.  Vorlage:  Eine  brave  Schülerin  u.  s.  w.  (wie  oben). 

Vorlage:  London 

=  Stockholm:  Storkan,  Storkstor. 
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Gedruckte  Vorlage: 

Der  Krieg  gegen  Holland  n.  s.  w.:     de,  die,  der;  weiter  bringt  Pat. 

die  Abschrift  trotz  aller  Bemühung  nicht. 

2.  Januar  Vormittags.  Die  Benennung  von  Gegenständen,  reellen  so- 
wohl als  abgebildeten,  gelingt  im  Allgemeinen  gut,  nur  die  von  Münzen 
zam  Theil  mangelhaft.  Zusammenrechnen  von  dem  Patienten  vorgelegten 
kleineren  Beträgen  von  Mark  und  Pfennigen  (z.  B.  18  Mk.  25  Pf.)  macht 
Schwierigkeiten  wegen  der  vorhandenen  Gedächtnissschwäche ;  Patient  ver- 
g:is8t,  während  er  die  Pfennige  addirt,  die  Zahl  der  Markstücke  und  um- 
gekehrt. Pfennige  und  Mark  zählt  er  dagegen  gesondert  ganz  richtig 
snsammen.  Nachsprechen  vierstelliger  Zahlen  gelingt  nicht  richtig;  drei- 
stellige Zahlen  werden  richtig  wiederholt,  dabei  macht  sich  jedoch  rasches 
Ermüden  geltend.  Beim  Zahlenlesen  erweist  sich  Patient  ausser  Stande, 
sechsstellige  Zahlen  zu  bewältigen,  auch  fünfstellige  gelingen  erst  nach 
mehreren  Versuchen.  Patient  ist  im  Stande,  sämmtliche  Zi£fern  einzeln 
richtig  spontan  niederzuschreiben.  Auf  Dictat  kann  Patient  jedoch  nur 
zwei-  bis  dreistellige  Zahlen  richtig  niederschreiben,  vier-  und  mehrstellige 
werden  nicht  richtig  wiedergegeben,  offenbar  infolge  der  Gedächtniss- 
schwäche. Er  schreibt  z.B.  anstatt  3241:3585,  erkennt  hierbei  jedoch 
seinen  Irrthum  zum  Theil. 

Eine  Addition  mit  vierstelligen  Zahlenreihen  wird  ganz  fehlerlos,  eine 
ebensolche  Subtraction  dagegen  nicht  ganz  correct  ausgeführt. 

Die  Prüfung  der  Schreibfähigkeit  ergiebt  Folgendes:  Beim  Versuch, 
das  kleine  lateinische  Alphabet  niederzuschreiben,  bringt  Patient  nur  a  b 
c  D  f  zu  Papier;  dagegen  ist  er  im  Stande,  das  angefangene  Alphabet 
mit  grossen  lateinischen  Buchstaben  fortzusetzen;  das  R  erscheint  hierbei 
doppelt.  Von  dem  deutschen  Alphabete  kann  Patient  keinen  Buchstaben 
schreiben.  Bei  einem  zweiten  Versuche  mit  dem  kleinen  lateinischen  Alpha- 
bete bringt  er  es  nicht  über  a  b  c  hinaus.  Dagegen  gelingt  ihm  die  spontane 
Niederschrift  des  Datums  ziemlich  gut. 

Fig.  3. 


Mit  dem  Lesen  von  Gedrucktem  geht  es  heute  entschieden  besser. 
Patient  ist  auch  in  der  Lage,  jeden  beliebigen  Buchstaben  der  deutschen 
und  lateinischen  Currentschrift  richtig  zu  bezeichnen ;  er  findet  unter  einer 
Anzahl  vorgeschriebener  Buchstaben,  auch  von  solchen,  die  er  nicht  schrei- 
ben kann,  jeden  verlangten  sofort  heraus. 
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3.  Januar  1891.  Die  Sprache  zeigt  heute  keine  auffällige  Verände- 
rung mehr.  Das  Lautlesen  geht  ganz  gut  von  Statten ,  das  Verständniss 
des  Gelesenen  ist  nicht  mehr  erschwert.  Auch  das  Schreibvermögen  er- 
scheint völlig  wiederhergestellt.  Weder  in  der  Spontanschrift  —  Patient 
schreibt  auf  mein  Verlangen  einen  kurzen  Brief  an  einen  Freund  — ,  noch 
beim  Schreiben  nach  Dictat  und  gedruckter  Vorlage  ergeben  sich  nennens- 
werthe  Mängel.  Patient  schreibt  durchweg  mit  deutscher  Currentschrift, 
flüchtig  und  zügig,  dabei  orthographisch  correct.  Das  Rechnen  (Zusam- 
menrechnen von  Münzen  und  Zahlen)  geht  gleichfalls  flink  von  Statten. 
Hier  und  da  noch  etwas  Schwindel;  gestern  Abend  etwas  Beklemmung 
auf  der  Brust;  Schlaf  heute  Nacht  gut.    Urin  ei  weiss-  und  zuckerfrei. 

4.  Januar.  Patient  erwähnt,  dass  er  heute  beim  Lesen  der  Zeitung 
etwas  Kopfschmerz  bekam  und  deshalb  abbrach.  Lesen,  Schreiben  und 
Sprechen  ohne  Mängel,  nur  wird  Pat.  hierbei  alsbald  müde  und  angegriffen. 

18.  Januar.  Patient  hat  noch  immer  hier  und  da  leichte  Schwindel- 
anwandlungen und  ermüdet  beim  Lesen  rascher  als  früher.  Im  Uebrigen 
vollkommen  Status  quo  ante. 

Patient  befindet  sich  derzeit  —  Juli  1891  —  noch  in  Beobachtung. 
Sein  Zustand  hat  sich  in  den  letzten  Monaten  durch  steigende  Insufflcienz 
der  Herzthätigkeit  (Zunahme  der  Myodegeneratio  und  Dilatatio  cordis)  be- 
deutend verschlechtert.  Die  geringste  Anstrengung  verursacht  ihm  Athem- 
beschwerden;  hochgradige  Albuminurie  infolge  von  Stauungsniere  und 
Oedem  der  Beine  haben  sich  bei  ihm  eingestellt;  stenocardische  Anfälle 
treten  namentlich  Nachts  häufig  auf.  Cerebrale  Störungen  von  der  be- 
schriebenen Art  haben  sich  jedoch  seitdem  nicht  mehr  bemerklich  gemacht. 

Die  Krankheitserscheinungen,  welche  Patient  bei  der  ersten  Un- 
tersuchung darbot,  mussten  bei  dem  Alter  und  der  Constitution  des- 
selben an  die  Bildung  einer  organischen  Läsion,  speciell  eines  Erwei- 
chungsherdes im  Gehirn  denken  lassen.  Das  rasche  Schwinden  der 
Störung  der  Sprache,  der  Schrift  und  des  Lesens  —  sie  währten 
im  Ganzen  nur  ungefähr  4  Tage  —  und  das  gänzliche  Wegbleiben 
derelben  auch  in  den  folgenden  Monaten,  ohne  dass  sich  sonstige 
Zeichen  einer  Herdläsion  eingestellt  hätten,  lassen  jedoch  die  An- 
nahme einer  Gefässobliteration  als  Ursache  der  ganzen  Affection 
nicht  festhalten.  Wir  müssen  vielmehr  annehmen,  dass  es  sich  am 
vorübergehende,  ausgedehntere  Ernährungsstörungen  an  der  Gehirn- 
rinde handelte,  die  entweder  durch  Gefässkrampf  oder  eine  begin- 
nende und  alsbald  wieder  zur  Bückbildung  gelangende  Thrombose 
verursacht  waren.  Ich  neige  mehr  zu  letzterer  Deutung,  da  der 
ganze  Habitus  des  Patienten  auf  das  Vorhandensein  atheromatöser 
Veränderungen  der  Hirnarterien  hinweist  und  die  Beseitigung  der  cere- 
bralen Störungen  sich  unter  dem  Gebrauche  von  Digitalis  vollzog.  0 

1)  Die  Bemerkungen  Bumpf*s  (Die  Byphilitischen  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems. 1887.  S.  109)  über  die  Verhältnisse,  unter  welchen  Rückbildung  einer  be- 
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In  ursächlicher  Beziehnng  ist  zq  bemerkeD,  dass  Patient  in  der  letzten 
Zeit  vor  der  Erkrankung  infolge  der  anhaltenden  Strenge  des  Winters 
in  seinem  Laden  sehr  viel  von  Kälte  zu  leiden  hatte. 

Betrachten  wir  die  Störungen  auf  dem  Gebiete  der  Sprache  im 
weitesten  Sinne,  die  Patient  darbot,  näher,  so  sehen  wir,  dass  bei 
dem  Patienten  erhalten  war:  das  Verständniss  des  Gesprochenen. 

Gestört  waren :  1 .  Das  Sprechen. 

2.  Das  Nachsprechen. 

3.  Das  Spontanschreiben. 

4.  Das  Dictatschreiben. 

5.  Das  Copiren. 

6.  Das  Lautlesen. 

7.  Das  Schriftverständniss  (letzteres  nur  in  sehr 
geringem  Maasse). 

Dominirend  bei  allen  diesen  Störungen  war  ein  Factor:  die 
Gedächtnissschwäche,  die  sich  auch  sonst,  beim  Rechnen,  in  der  Unter- 
haltung —  Patient  verlor  mitunter  plötzlich  den  Faden  der  Rede  — 
kundgab.  Es  drängt  sich  daher  zunächst  die  Frage  auf,  ob  wir  es 
nicht  mit  einem  Falle  genereller  Gedächtnissschwäche,  wie  sie  von 
Freund  in  den  letzten  Jahren  als  selbstständiger  Erankheitszustand 
beschrieben  wurde,  zu  thun  haben.  Diese  Frage  ist  entschieden  zu 
verneinen.  In  den  Fällen  Freund's  handelte  es  sich  um  Personen, 
die  geisteskrank,  genauer  schwach-  oder  blödsinnige  waren,  und  bei 
welchen  die  Erinnerung  für  die  Ereignisse  grosser  Abschnitte  ihres 
Lebens  fsLSt  ganz  ausgelöscht  war.  Diese  Patientinnen  waren  daher 
über  die  wichtigsten  persönlichen  Verhältnisse  unorientirt.  Die  eine 
derselben  glaubte,  dass  ihre  Eltern  und  ihr  Mann  noch  lebten,  wäh- 
rend dieselben  schon  lange  gestorben  waren ;  die  andere  schätzte  ihr 
Alter  auf  1 8,  höchstens  30  Jahre,  während  sie  65  Jahre  alt  war,  glaubte 
mitunter  noch  nicht  verheirathet  zu  sein,  während  sie  Wittwe  war. 
Von  Derartigem  ist  bei  unserem  Patienten  keine  Andeutung.    Die 

ginoenden  Thrombose  in  Hirnarterien  möglich  ist,  scheinen  mir  für  unseren  FaU 
sehr  zutreffend :  „Wenn  man  erw&gt,  welche  Strömnngshemmungen  sich  dem  Blut- 
8trom  durch  ein  yer&ndertes  Gef&ss  entgegenstellen  müssen,  dann  ist  es  sehr  wohl 
denkbar,  dass  eine  selbst  geringe  Veränderung  in  der  Triebkraft  des  Herzens  einen 
Zustand  schaffen  kann,  welcher  von  einer  Thrombose  sich  nur  dadurch  unter- 
scheidet, dass  noch  keine  Organisirnng  stattgefunden  hat.  Eine  Verstärkung  des 
Blatdrucks  in  dem  betreffenden  Qefäss  kann  dann  die  Stauung  und  die  von  ihr 
abhängigen  Erscheinungen  wieder  zum  Schwinden  bringen."  Unser  Patient  war 
anhaltend  dem  schwächenden  Einflüsse  der  Kälte  vor  dem  Eintritt  der  fraglichen 
Störungen  ausgesetzt;  die  Beseitigung  derselben  erfolgte  offenbar  durch  die  Ver- 
stärkung des  Blutdruckes,  welche  der  Digitalisgebrauch  herbeiführte. 
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Gedächtnissscbwäche  beschränkt  sich  bei  demselben  allerdings  nicht 
streng  auf  das  sprachliche  Gebiet,  sie  wird  jedoch,  so  weit  sie  be- 
steht, von  dem  Kranken  als  solche  genau  erkannt  und  führt  zu  kei- 
nerlei Erinnerungstäuschung.  Patient  ist  über  seine  Verhältnisse  und 
seine  Umgebung  wie  immer  völlig  orientirt,  sein  Gedächtniss  in 
Bezug  auf  frühere  Ereignisse  zeigt  keine  auffällige  Lücke,  er  macht 
im  Gespräche  nicht  den  Eindruck,  dass  bei  ihm  eine  intellectuelle 
Störung  besteht.  Der  Patient  ist  daher  auch  in  der  Lage,  über  die 
Vorkommnisse  seit  dem  Beginn  seines  jüngsten  Unwohlseins  Aus- 
kunft zu  ertheilen,  die  nur  in  wenigen  Punkten  Ergänzung  von 
Seiten  der  Familienmitglieder  erheischt. 

Die  bei  Herrn  K.  constatirten  Mängel  der  Sprache  stimmen  in 
ihrer  Art  mit  den  in  Fall  I  wahrgenommenen  überein;  sie  waren 
nur  zur  Zeit  meiner  Beobachtung  geringer  als  letztere.  Man  darf 
daher  auch  hier  die  Paraphasie  als  amnestischen  Ursprungs,  d.  h. 
auf  der  gleichen  Veränderung  des  motorischen  Sprachcentrums  wie 
die  Verbalamnesie  beruhend  auffassen.  Für  die  paraphasischen  Stö- 
rungen des  Nachsprechens  und  des  Lautlesens  gilt  das  Gleiche. 
Auch  bei  Herrn  K.  zeigte  sich  ferner  wie  bei  Fall  I  das  Schrift- 
verständniss  nur  in  geringem  Maasse  beeinträchtigt,  während  im 
Lautlesen,  resp.  Ablesen  sich  zum  Theil  auffällige  Mängel  ergaben. 
Bezüglich  dieses  letzteren  muss  ich  vor  Allem  auf  das  differente 
Verhalten  hinwejsen,  das  der  Patient  beim  Lesen  von  Gedrucktem 
(Zeitungsabschnitten  z.  B.)  und  einzelner  auf  der  Tafel  vorgeschrie- 
bener Wörter  darbot  Am  Morgen  des  1.  Januar  zeigten  sich  beim 
Lautlesen  von  Gedrucktem  zum  Theil  deutliche  Wortverstümmelungen, 
und  nur  vereinzelt  wurde  das  eine  oder  andere  Wort  überhaupt  nicht 
bewältigt;  das  waren  nicht  gerade  längere  Wörter  („erhält"  z.  B.). 
Am  Abende  des  gleichen  Tages  findet  sich  bemerkt,  dass  das  Lesen 
des  Deutschen  (Druck)  ohne  erhebliche  Fehler,  des  Lateinischen 
etwas  schwieriger  vor  sich  geht.  Beim  Ablesen  des  auf  die  Tafel 
Geschriebenen  ergeben  sich  dagegen  entschiedene  und  constante 
Mängel.  Um  die  Lesefähigkeit  einer  Person  im  Allgemeinen  zu 
prüfen,  bildet  somit  das  letztere  Verfahren  keine  geeignete  Methode. 
Der  fragliche  Unterschied  erklärt  sich  daraus,  dass  beim  Lesen  von 
Sätzen  auf  associativem  Wege  die  Reproduction  der  den  wahrge- 
nommenen Schriftbildern  entsprechenden  sprachlichen  Laut-  und  Be- 
wegungsbilder erleichtert  wird.  Das  bereits  Gelesene  bereitet  der 
Auffassung  des  Folgenden  so  zu  sagen  den  Weg  vor;  namentlich 
gilt  das  für  den  im  Lesen  Geübten,  bei  dem  die  Gedanken  der 
optischen  Perception    der  Schriftbilder  voraneilen.    Bei    der  Wahr- 


Ueber  zwei  Fälle  yod  amnestischer  Aphasie.  27 

DchmuDg  eines  einzelnen  aufgezeichneten  Wortes  fehlt  natürlich  ge- 
wöhnlich diese  associative  Hülfe;  von  welcher  Bedeutung  diese  aber 
ist,  erhellt  schlagend  aus  einem  Vorkommnisse  bei  unserem  Patien- 
ten. Derselbe  konnte  das  vorgeschriebene  Wort  Pinakothek  nicht 
ablesen;  nachdem  er  jedoch  das  Wort  Apotheke  gelesen  hatte,  be- 
merkte er,  das  vorhergehende  Wort,  das  bereits  von  der  Tafel  ge- 
löscht worden  war,  dürfte  wohl  Pinakothek  geheissen  haben.  Das 
Laut-  und  Bewegungsbild  des  Wortes  Pinakothek,  welches  das 
Schriftbild  allein  nicht  genügend  deutlich  zu  reproduciren  ver- 
mochte, wurde  somit  erst  durch  die  von  dem  Worte  Apotheke  aus- 
gehenden associativen  Erregungen  in  genügender  Stärke  wachge- 
rafen. 

Betrachten  wir  zunächst  das  Verhalten  des  Patienten  beim  Lesen 
zusammenhängender  Sätze  (Gedrucktem  oder  Geschriebenem),  so  finden 
wir  auch  hier  kein  Anzeichen  von  Buchstabiren.  Wenn  Patient  im 
ersten  Leseverlaufe  ein  Wort  verstümmelt  zu  Tage  f(3rdert,  so  ver- 
sucht er  nicht  auf  dem  Wege  des  Buchstabirens  die  Schwierigkeit 
zu  überwinden,  er  fährt  vielmehr  fort,  das  Wort  so  zu  sagen  en  bloc 
anzugreifen,  bis  ihm  die  richtige  Wiedergabe  desselben  gelingt.  Nur 
so  weit  er  von  mir  veranlasst  wird,  bei  eintretenden  Schwierigkeiten 
zu  buchstabiren,  schlägt  er  diesen  Weg  ein.  Das  Unterlassen  des 
Buchstabirens  bedingt  es  offenbar  auch,  dass  er  vereinzelt  auch  ein 
kürzeres  geläufiges  Wort  nicht  herausbringt,  das  ihm  bei  buchsta- 
birendem  Lesen  nicht  misslingen  könnte.  Hinsichtlich  des  Lesens 
vorgeschriebener  Wörter  ist  es  von  Interesse,  das  Verhalten  unseres 
Patienten  mit  dem  der  Patientin  Leube's  zu  vergleichen.  Letztere 
las  kürzere  Wörter  von  der  Tafel  ab,  längere  konnte  sie  jedoch  in 
dieser  Weise  nicht  bewältigen;  nur  bei  einem  Theile  derselben  — 
den  ihr  geläufigen  Wörtern  —  gelang  es  mit  Hülfe  des  erwähnten 
Kunstgriffes,  sie  zum  Aussprechen  des  betreffenden  Wortes  zu  bringen. 
Unser  Patient  war  dagegen  im  Stande,  nicht  blos  kürzere  Wörter 
jeder  Art,  sondern  auch  längere  Wörter,  sofern  ihm  dieselben  ge- 
läufig waren,  von  der  Tafel  abzulesen;  es  bedurfte  in  letzterem  Falle 
nicht  des  von  Leube  geübten  Kunstgriffes.  Längere,  ihm  nicht  ge- 
läufige Wörter  konnte  er  dagegen  wie  die  Patientin  Leube 's  nicht 
ablesen;  das  Entfernen  der  Tafel  oder  Weglöschen  des  Wortes  er- 
wies sich  auch  hier  von  keinem  Einflüsse.  Worin  ist  nun  der  Um- 
stand begründet,  dass  die  Patientin  Leube 's  längere  Wörter  nur 
nach  Entfernung  der  Tafel  aussprechen,  unser  Patient  dagegen  von 
der  Tafel  ablesen  konnte?  Eine  grössere  Gedäcbtnissschwäche  bei 
der  Patientin  Leube's  kann  die  Sache  nicht  erklären;  denn  in  Bezug 
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auf  das  Lesen  längerer,  nicht  geläufiger  Wörter  verhielten  sich  beide 
Kranke  gleich,  and  der  Umstand,  dass  die  Patientin  Lenbe's  nach 
Entfernung  der  Tafel  das  Wort  aussprach,  das  unser  Patient  von 
der  Tafel  direct  ablas,  weist  keineswegs  auf  einen  höheren  Grad 
von  Gedächtnissschwäche  bei  ersterer  hin. 

L e üb e's  Patientin  war  vielmehr  als  ungebildete  und  im  Lesen 
wenig  geübte  Person  an  das  buchstabirende  Lesen  so  sehr  gewöhnt, 
dass  sie  sich  beim  Lesen  fortwährend  mit  der  Aneinanderreihung 
der  optischen  Schriftbilder  der  Buchstaben  beschäftigte,  auch  nach- 
dem das  zugehörige  Lautbild  schon  reproducirt  war.  Da  aber  in- 
folge der  vorhandenen  Gedächtnissschwäche  immer  der  Anfangstheil 
des  optischen  Wortbildes  in  ihrer  Erinnerung  verblasste,  während 
sie  sich  mit  dem  Endtheil  beschäftigte,  konnte  sie  buchstabirend  das 
Wort  nicht  als  Ganzes  erfassen.  Bei  unserem  im  Lesen  getlbten 
Patienten  bestand  diese  Schwierigkeit  trotz  gleicher  Gedächtniss- 
schwäche nicht,  weil  sich  beim  Lesen  seine  Aufmerksamkeit  nicht 
lediglich  auf  das  Aneinanderreihen  der  optischen  Buchstabeneindrücke 
concentrirte;  das  Wort  wurde  hier  ausgesprochen,  sobald  der  op- 
tische Eindruck  des  Vorgeschriebenen  das  zugehörige  Lautbild  re- 
producirt hatte. 

Es  erhebt  sich  nunmehr  die  weitere  Frage,  weshalb  in  beiden 
in  Frage  stehenden  Fällen  lediglich  geläufige  wohlbekannte  Wörter 
abgelesen,  resp.  ausgesprochen  werden  konnten.  War  es  die  grös- 
sere Gohärenz  der  optischen  Eindrücke  der  einzelnen  Buchstaben, 
welche  die  Auffassung  derselben  als  Gesammtbild,  ähnlich  einer  Ob- 
jectwahrnehmung  ermöglichte,  was  Leube  ursprünglich  für  seinen 
Fall  annahm,  oder  war  es  nur  die  grössere  Gohärenz  der  Buchsta- 
benlautbilder  in  den  betreffenden  Wörtern,  infolge  welcher  das  durch 
den  Anblick  des  Geschriebenen  reproducirte  Wortlautbild  in  der  Er- 
innerung persistirte  und  ausgesprochen  werden  konnte,  während  der 
optische  Eindruck  des  Wortes  zum  Theil  wieder  aus  dem  Gedächt- 
nisse schwand?  Darüber,  dass  das  Lautbild  eines  Wortes,  welches 
einen  uns  wohlbekannten  Gegenstand  oder  sehr  geläufigen  Begriff 
bezeichnet,  eines  Wortes,  das  oft  gehört,  gelesen  und  ausgesprochen 
wurde,  leichter  reproducirt  und  selbst  unter  ungünstigen  Verhält- 
nissen leichter  im  Gedächtnisse  behalten  wird,  als  Wortlautbilder, 
die  uns  weniger  bekannten  Dingen  entsprechen,  kann  wohl  ein  Zweifel 
nicht  bestehen.  Die  Associationen  der  einzelnen  Buchstabenlautbilder 
haben  bei  ersteren,  bildlich  zu  sprechen,  ein  festeres  Geftige,  als  bei 
letzteren.  Allein  das  Gesetz  der  Gohärenz  oft  wahrgenommener  nnd 
reproducirter  Eindrücke  (Associationsgesetz  der  Gontiguität)  gilt  sicher 
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filr  die  optischen  WahrnehmuDgen  ebenso  wie  für  die  Laatbilder. 
Der  Bucbstabencomplex  eines  Wortes,  das  oft  gelesen  wird,  muss 
daher  anch  als  optiscbe  Erinnerung  einen  festeren  Zusammenhang 
in  unserem  Gedächtnisse  gewinnen,  als  der  seltener  gelesener  Wörter. 
Dieser  festere  Zusammenbang  ermöglicht  auch  die  Festhaltung  des 
Wortes  als  Gesammteindruck  nach  Art  eines  Objectbildes,  wenn  das 
Gedäcbtniss  so  geschwächt  ist,  dass  demselben  die  Fixirung  succes- 
sive  durch  Bnchstabiren  gewonnener  optischer  Wortbilder  nicht  mehr 
gelingt.  Berücksichtigen  wir  ferner  das  Verhalten  unserer  beiden 
Patienten  beim  Lesen  von  Gedrucktem,  so  können  wir  kaum  zwei- 
feln, dass  die  Auffassung  der  geläufigeren  Wörter  beim  Lesen  nicht 
auf  buchstabirendem  Wege,  sondern  nach  Art  der  Objectbilder  ge- 
schieht, wobei  allerdings  die  festere  Verknüpfung  der  Buchstaben- 
lautbilder in  den  geläufigeren  Wortlautbildem  und  dann  wieder  die 
festere,  resp.  leichter  zu  bethätigende  Association  der  akustischen 
mit  den  optischen  Wortbildem  unterstützend  mitwirkt. 

Abgesehen  von  dem  eben  Angeführten  können  wir  jedoch  noch 
auf  weitere  Thatsachen  hinweisen,  aus  welchen  zur  Evidenz  hervor- 
geht, dass  zur  Auffassung  bekannter  und  viel  gelesener  Wörter  ein 
Bachstabiren  nicht  erforderlich  ist.  Diese  Thatsachen  sind  von  einer 
Art,  dass  deren  bisherige  Nichtberücksichtigung  bei  Erörterung  der 
uns  beschäftigenden  Frage  fast  Verwunderung  erregen  muss. 

Es  dürfte  wohl  sehr  Vielen  schon  aufgefallen  sein,  dass  wir  beim 
Betrachten  von  Firmenschildern  in  einer  gewissen  Entfernung  die  auf 
denselben  befindlichen  Namen  noch  lesen  können,  wenn  es  sich  um 
allbekannte,  häufig  vorkommende  Namen  handelt,  während  bei  un- 
gewöhnlichen Namen  die  EntzilTerung  nicht  gelingt. 

Diese  Erfahrung  lässt  sich  verallgemeinern.  Wenn  wir  eine  Reihe 
ganz  gleich  gedruckter  und  gleich  beleuchteter  Namen  in  solcher 
Entfernung  vor  unserem  Auge  anbringen,  dass  wir  die  einzelnen 
Buchstaben  des  Druckes  nicht  mehr,  oder  wenigstens  nicht  mehr 
deutlich  unterscheiden  können,  so  sind  wir  dennoch  im  Stande,  unter 
den  dem  Auge  dargebotenen  Namen  die  uns  wohlbekannten,  ge- 
läufigen abzulesen.  Es  kann  dies  nur  dadurch  geschehen,  dass  die 
Umrisse  des  Wortes  schon  genügen,  das  zugehörige  Wortlaut-  und 
Bewegungsbild  zu  reproduciren. 

Nehme  ich  z.  B.  von  unserem  Münchener  Adressbuche  jenen 
Theil  vor,  in  welchem  die  Einwohner  nach  Strassen  und  Häusern 
angeführt  sind,  so  kann  ich  von  dem  Einwohnerverzeichnisse  der  ein- 
zelnen Häuser  bei  einer  gewissen  Entfernung  des  Druckes  nur  ein- 
zelne Namen  entziffern,  die  übrigen  ganz  und  gar  nicht  oder  nur 
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partiell,  so  z.  B.  von  dem  Namen  HöDigschmid  den  zweiten  Tbeil: 
schmid.  Die  entzifferten  Namen  sind  bald  Förster  und  Wagner, 
bald  Fiscber,  Scbuster,  Maier  u.  s.  w.  Das  gleiche  Resultat  ergab 
sich  in  den  Versuchen,  die  ich  mit  verschiedenen  anderen  Personen 
unter  allen  nöthigen  Cautelen  anstellte.  Wir  können  die  gleiche 
Wahrnehmung  machen^  wenn  wir  in  irgend  einem  Bucbe  das  Auto- 
renverzeichniss  vornehmen.  Beim  Lesen  von  zusammenhängenden 
Sätzen  uns  gänzlich  unbekannten  Inhaltes  zeigt  sich  unter  den  glei- 
chen Verhältnissen,  dass  wir  vereinzelte  sehr  bekannte  Wörter,  wie 
die  Artikel,  Präpositionen  etc.,  noch  lesen  können,  während  daneben 
befindliche  Wörter,  selbst  wenn  sie  gesperrt  gedruckt  sind,  nicht 
entzifferbar  sind.  *) 

In  gleichem  Sinne,  d.  h.  dafür,  dass  wir  nicht  unter  allen  Um- 
ständen buchstabirend  lesen,  spricht  der  Umstand,  dass  wir  auch 
sehr  undeutlich  Geschriebenes  lesen  können,  wenn  uns  der  Inhalt 
nicht  fremd  oder  wenigstens  die  in  dem  Geschriebenen  häufig 
vorkommenden  Ausdrücke  wohlbekannt  sind.  Es  ist  dann  nicht 
nöthig,  dass  uns  die  Handschrift  des  Betreffenden  bekannt  ist.  Ein 
Mediciner  wird  eine  sehr  undeutlich  geschriebene  Mittheilung  über 
Medicinisches  noch  lesen  können,  wenn  ein  Anderer,  sonst  sehr  Ge- 
bildeter und  Lesegeübter  das  Betreffende  nicht  enträthseln  kann. 
Auch  hier  kann  nicht  das  einzelne  Bnchstabenbild  associativ  wirken, 
weil  dasselbe  nicht  deutlich  als  solches  unterscheidbar  ist,  sondern 
nur  der  Gesammtumriss  des  Wortes. 

Wir  können  bei  Erwägung  des  im  Vorstehenden  Angeführten 
den  Schluss  nicht  ablehnen,  dass  das  Lesen  keineswegs  unter  allen 
Umständen  buchstabirend  geschieht.  Die  Uebung  erweist  sich  für 
den  Modus  des  Lesens  von  entschiedenstem  Einflüsse.  Wir  sehen 
dies  schon  bei  der  ganz  ungebildeten,  im  Lesen  jedenfalls  sehr  wenig 
bewanderten  Patientin  Leube's.     Noch  deutlicher  tritt  dies  in  dem 


1)  Meynert  erwähnt  den  oben  angeführten  ähnliche  Erfahrungen,  übersieht 
aber  hierbei  das  Wichtigste.  „Beim  Lesen  einer  entfernten  Schrift",  bemerkt  er 
(YerhandhiDgen  des  X.  internationalen  medicinischen  GoDgresses.  Bd.  I,  aUgem. 
Theil,  S,  178),  „lesen  wir  Wörter,  von  denen  wir  nur  einzelne  Buchstaben  er- 
kannten. Ihre  Reihenfolge  führt  uns  aber  auf  das  Wort,  indem  die  Association 
uns  die  wenigen  Wörter  heraufführt,  welche  diese  Bachstaben  in  solcher  Reihen- 
folge entfalten,  und  nur  mit  diesen  können  wir  das  Wort  verwechseln."  Dass  dies 
aber  nur  für  uqs  bekannte,  geläufige  Wörter  zutrifft,  ist  ganz  zweifellos,  wird  jedoch 
von  Meynert  nicht  weiter  berücksichtigt.  Einen  uns  ganz  unbekannten,  nur  ver- 
einzelt vorkommenden  Namen  oder  Aasdruck  werden  wir  niemals  lesen,  wenn  wir 
von  dem  betreffenden  Worte  nur  einzelne  Buchstaben  deutlich  erkennen;  nur  ein 
zufälliges  Errathen  ist  hier  möglich. 
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Verhalten  unserer  beiden  Patienten  beim  Lesen  von  Gedrucktem  zu 
Tage.  Aus  diesem  ergiebt  sich,  dass  das  nichtbuchstabirende 
Lesen  beim  Geübten  jedenfalls  das  bei  Weitem  vorherr- 
schende ist  Es  ist  dies  übrigens,  wenn  wir  der  Uebung  über- 
haupt einen  Einfluss  auf  die  Art  des  Lesens  zugestehen,  eine  noth- 
wendige  Folgerung.  So  weit  das  Gebiet  der  Uebung  sich  erstreckt, 
mnss  an  die  Stelle  des  buchstabirenden  mehr  und  mehr  das  object- 
artige  Auffassen  der  Wörter  treten,  und  wenn  selbst  bei  denjenigen, 
deren  Leistungen  im  Lesen  minimale  sind^  eine  Einwirkung  der 
Uebung,  wenigstens  fllr  die  Auffassung  gewisser  Wörter,  nicht  in  Ab- 
rede zn  stellen  ist,  so  muss  bei  dem  Gebildeten,  der  täglich  einen 
ansehnlichen  Theil  seiner  Zeit  mit  Lesen  ausfüllt,  dieses  fast  ganz 
ohne  Buchstabiren  vor  sich  gehen. 

Betrachten  wir  nunmehr  die  Störungen  der  Schrift,  welche  der 
Patient  darbot,  etwas  genauer,  so  sehen  wir,  dass  bei  ihm  sämmt- 
liche  Arten  des  Schreibens,  das  Spontanschreiben,  Dictatschreiben 
und  Copiren,  bedeutend  beeinträchtigt  waren.  Das  wichtigste  Element 
bei  allen  diesen  Störungen  war  offenbar  eine  Buchstabenamnesie 
(amnestische  Buchstabenagraphie),  die  in  ihrer  Extensität  allerdings 
in  den  zwei  ersten  Beobachtungstagen  erheblich  schwankte.  Obwohl 
Patient  die  Buchstaben  des  geschriebenen  Alphabets  bei  Vorzeigen 
8ämmtlich  erkannte  und  zu  bezeichnen  vermochte  (deutsches  und 
lateinisches,  grosses  und  kleines  Alphabet),  vermochte  er  bei  der 
ersten  Probe  seiner  Schreibfähigkeit  nur  neun  Buchstaben  des  Alpha- 
bets, und  zwar  fast  nur  Buchstaben  des  grossen  deutschen  Alphabets 
niederzuschreiben;  die  übrigen  fielen  ihm  durchaus  nicht  ein.  Am 
Abende  des  gleichen  Tages  war  er  jedoch  bereits  in  der  Lage,  den 
grössten  Theil  des  grossen  lateinischen  Alphabets  auf  Dictat  nie- 
derzuschreiben. Dabei  zeigten  sich  einige  bemerkenswerthe  Umstände, 
auf  die  wir  zu  sprechen  kommen  werden.  Am  nächsten  Morgen  war 
Patient  wieder  nur  im  Stande,  spontan  das  grosse  lateinische  Alpha- 
bet annähernd  vollkommen  niederzuschreiben,  von  dem  kleinen  da- 
gegen gelangen  ihm  nur  die  drei,  resp.  vier  ersten  Buchstaben  und 
von  dem  deutschen  Alphabet  keiner.  Allein  die  Buchstaben,  die 
er  vereinzelt  —  in  der  Reihenfolge  des  Alphabets  —  nicht 
niederschreiben  konnte,  standen  ihm  doch  noch  in  ge- 
wissem Maasse  zur  Verfügung.  Er  schrieb  z.  B.,  nachdem  er 
vergebens  versucht  hatte,  von  dem  deutschen  Alphabete  einen  einzigen 
Buchstaben  niederzuschreiben,  dennoch  in  dem  Worte  „Frauensstrasse'' 
die  erste  Hälfte  mit  kleinen  deutschen  Buchstaben;  er  schrieb  ferner, 
obwohl  er  von  dem  kleinen  lateinischen  Alphabete  nur  die  drei  ersten 
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Buchstaben  niederschreiben  konnte,  dennoch  in  den  spontan  niederge- 
schriebenen und  dictirten  Wörtern  noch  verschiedene  andere  Buchsta- 
ben des  kleinen  lateinischen  Alphabets.  Man  könnte  daran  denken, 
dass  dieses  Verhalten  auf  einer  temporären  Steigerung  der  Gedächtniss- 
schwäche beruhte,  dass  durch  die  Anstrengung  des  Niederschreibens 
des  grossen  Alphabets  das  Gehirn  so  erschöpft  wurde,  dass  die  Re- 
production  der  Schriftbilder  der  kleinen  Alphabete  nicht  gelang. 
Diese  Annahme  wird  jedoch  durch  den  Umstand  hinfällig  ge- 
macht, dass  Patient  am  2.  Januar  schon  bei  Beginn  der  Schrift- 
prüfung nicht  in  der  Lage  war,  das  kleine  lateinische  Alphabet  zu 
schreiben. 

Um  das  in  Frage  stehende  Verhalten  verständlich  zu  finden, 
müssen  wir  uns  zunächst  an  den  Umstand  erinnern,  dass  die  Vor- 
stellung eines  Schriftbuchstabens  sich  aus  zwei  Componenten  zusam- 
mensetzt, die  beide  complexer  Natur  sind:  a)  den  optischen  Vor- 
stellungen des  betreffenden  Buchstabens  (z.  B.  a,  9(,  a,  A),  b)  den 
zugehörigen  Bewegungsbildern. 

So  lange  die  optischen  Bilder  der  einzelnen  Buchstaben  eines 
Alphabets  nicht  verblasst  sind  und  eine  Lähmung  der  Arme  nicht 
besteht,  kann  jeder  einzelne  Buchstabe  dieses  Alphabets  geschrieben 
werden;  auch  beim  Verluste  der  zugehörigen  Bewegungsbilder  wür- 
den die  optischen  Vorstellungen  genügen,  die  betreffenden  Schreib- 
bewegungen zu  ermöglichen.  Sind  dagegen  die  optischen  Bilder  der 
Buchstaben  eines  Alphabets  nnreproducirbar,  so  kann  von  demselben 
kein  Buchstabe  spontan  oder  auf  Dictat  —  isolirt  —  niedergeschrieben 
werden,  auch  wenn  die  zugehörigen  Bewegungsbilder  nicht  in  Ver- 
lust gerathen  sind,  da  die  Niederschrift  eines  einzelnen  Buchstabens 
eines  bestimmten  Alphabets  den  Besitz  des  betreffenden  optischen 
Buchstabenbildes  unbedingt  erheischt  Anders  verhält  es  sich  da- 
gegen beim  Schreiben  von  Wörtern,  wenn  dabei  Einhaltung  einer 
besonderen  Schreibweise  nicht  benöthigt  ist. 

Bei  dem  Schreibegeübten  wenigstens  kann  die  Niederschrift 
eines  Wortes  ohne  vorgängige  Reprodnction  des  optischen  Wortbiides 
sich  bewerkstelligen  durch  directe  Erregung  des  Schreibcentrams 
von  dem  Lautbildcentrum  aus  (beim  Dictatschreiben)  oder  von  dem 
Lautbild-  und  motorischen  Sprachcentrum  aus  (beim  Spontan- 
schreiben). Wir  werden  auf  diese  —  automatische  —  Thätigkeit  des 
motorischen  Schriftcentrums  alsbald  näher  eingehen.  Dieselbe  er- 
möglichte auch  bei  unserem  Patienten,  dass  in  einzelnen  Wörtern 
Buchstaben  niedergeschrieben  wurden,  die  er  wegen  Mangels  der 
betreffenden  optischen  Bilder  isolirt  nicht  zu  Papier  bringen  konnte. 
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Ziehen  wir  nun  die  Mängel,  die  sich  beim  Dictatochreiben  und 
Copiren,  abgesehen  von  der  Bachstabenamnesie,  ergaben,  in  Betracht, 
80  fällt  zunächst  ein  Umstand  auf:  die  Neigung  zu  Wiederholungen 
einzelner  Bachstaben  (in  den  Alphabeten),  Silben  and  Wörter  bei 
gleichzeitiger  Auslassung  von  Bestandtheilen  des  Niederzuschreiben- 
den. In  dem  am  1 .  Januar  Abends  geschriebenen  Alphabete  finden 
8ich:  6  2  mal,  P  2  mal,  R  4  mal,  dagegen  verschiedene  andere  Buch- 
staben —  F,  U,  V,  W  —  ausgelassen.  In  dem  dem  Patienten  gewiss 
geläufigen  Worte  Mtlnchen  begegnen  wir  einer  Andeutung  des  Anfangs- 
bachstabens  M  in  der  Mitte  des  Wortes,  die  Endsilbe  chen  kehrt 
darauf  in  dem  auf  Dictat  niedergeschriebenen  Worte  Aunchen  (Augs- 
burg) wieder,  sie  findet  sich  sogar  verdoppelt  in  dem  Worte  Klen- 
chenchen,  das  eine  Abschrift  des  Wortes  „Klenzestrasse'^  bilden  sollte. 
In  den  Wörtern  Schtilevev  und  Stockstor  (Copie)  giebt  sich  die  fragliche 
Neigung  nicht  minder  prägnant  kund,  desgleichen  in  dem  Dictat  Maxi- 
mians-Strauss  No.  ns  Strass  (Maximilianstrasse  Nro.  20),  wobei  das 
erste  Wort  (Maximians  -  Straus)  wohl  als  geschriebene  Paraphasie 
zu  deuten  ist.  Aehnliche  Mängel  wurden  von  Freund  in  den 
Schriftproben  seiner  mit  genereller  Gedächtnissschwäche  behafteten 
Patientin  Dinder  constatirt^.  Sie  waren  hier  namentlich  in  den 
spontanen  Schriftstücken  nur  viel  erheblicher  ausgeprägt ,  so  weit  es 
sich  um  Wortwiederholungen  handelte,  so  dass  Freund  eines  der 
betreffenden  Schriftstücke  als  typisches  Beispiel  schriftlicher  Verbi- 
geration  betrachtet. 

Die  in  Frage  stehende  Erscheinung  lässt  sich  nicht  einfach  darauf 
zurückführen,  dass  Patient  bei  seinen  Schreibeproben  infolge  seiner 
Gedächtnissschwäche  nicht  mehr  wusste,  was  er  bereits  geschrieben 
hatte,  und  deshalb  Buchstaben,  Silben  und  Wörter  wiederholte. 
Denn  den  Wiederholungen  entsprechen  zumeist  Auslassungen,  ausser- 
dem wusste  der  Patient  zum  Theil  wenigstens,  dass  das  Niederge- 
schriebene nicht  richtig  war,  er  brachte  es  aber  nicht  besser  zu 
Stande.  Der  Paragraphie  (geschriebenen  Paraphasie)  ist  diese  Nei- 
gung za  Wiederholungen  ebenfalls  nicht  eigenthümlich,  wie  wir  aus 
den  Schriftproben  des  vorhergehenden  Falles  ersehen.  Wir  müssen 
daher  zu  einer  anderen  Erklärungsweise  unsere  Zuflucht  nehmen.  Es 
ist  eine  bekannte  Erfahrung,  dass  jede  Innervation  eines  Gentrums 
in  den  betreffenden  nervösen  Apparaten  eine  Veränderung  hinterlässt, 

1)  An  den  spontanen  Schriftstücken f&llt  auf,  dass  die  einmal  nieder- 
geschriebenen Worte  immer  wieder  in  toto  oder  fragmentarisch  in  einzelnen  Silben 
oder  Buchstaben  wiederholt  werden,  ehe  das  nächstfolgende  Wort  sich  ohne  Lücken 
vollkommen  ausgeschrieben  findet. 

Destaake  Z«itMhr.  f.  NerrenheiUciuide.  II.  Bd.  3 
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infolge  welcher  dieselben  von  neu  znfliessenden  Erregungen  leichter 
in  Thätigkeit  versetzt  werden,  als  andere  nervöse  Elemente  desselben 
Centmms.  Wenn  nun  beim  Dictiren  infolge  von  Bachstabenamnesie 
die  dem  vernommenen  Worte  oder  Buchstaben  entsprechenden  Schreibe- 
bewegungen nicht  oder  nur  mangelhaft  angeregt  werden,  oder  infolge 
von  Gedächtnissschwäche  ein  Theil  des  gehörten  Wortes  in  der  Er- 
innerung verblasst,  so  liegt  es  nahe,  dass  die  von  dem  akustischen 
Worteindruck  in  dem  Schreibcentrum  ausgelösten  Erregungen  auf 
jene  Apparate,  die  kurz  vorher  in  Thätigkeit  versetzt  wurden,  wie- 
der übergreifen  —  abirren.  Ebenso  verhält  es  sich  beim  Copiren, 
wenn  der  Patient,  wie  in  unserem  Falle,  sich  überhaupt  nicht  be- 
müht, die  vor  seinen  Augen  befindlichen  Wörter  Buchstabe  für  Buch- 
stabe abzumalen,  sondern  sich  damit  begnügt,  das  Abgelesene  sich 
geistig  in  die  Feder  zu  dictiren,  oder  bei  dem  Versuche  des  buch- 
stabenweisen Abmalens  alsbald  erschöpft  wird. 

Die  fraglichen  Wiederholungen  bilden  sonach  den  Ausdruck  einer 
mangelhaften  Innervation  des  Schreibcentrums,  eine  automatische, 
aber  unter  abnormen  Bedingungen  zu  Stande  kommende  und  daher 
fehlerhafte  Leistung  dieses  Centrums. 

Bezüglich  des  Copirens  ist  indess  der  Einfluss  des  optischen  Bildes 
des  vorgeschriebenen  Buchstabens  auf  die  Reproduction  der  zuge- 
hörigen Schreibebewegungsbilder  —  obwohl  Patient  die  Vorlage  nicht 
abmalte  —  doch  aus  dem  Umstände  sehr  evident,  dass  er  das  Vor- 
geschriebene wenigstens  zum  Theil  reproduciren  konnte,  während 
ihm  das  Gopiren  nach  einer  Druckvorlage  so  gut  wie  ganz  misslang. 

Die  angeführten  Schriftproben  enthalten  aber  auch 
unzweideutige  Belege  dafür,  dass  bei  unserem  Patienten 
das  Schreiben  nicht  lediglich  buchstabirend  erfolgte. 
Wenn  derselbe  Wörter  schrieb,  deren  Buchstaben  er  einzeln  nicht 
niederzuschreiben  vermochte,  so  konnte  hier  die  Innervation  der  be- 
treffenden Bewegungscomplexe  nicht  buchstabenweise  von  einem  op- 
tischen Centrum  aus  erfolgen ;  ebensowenig  lässt  sich  dies  annehmen, 
wenn  er  beim  Abschreiben  statt  des  vorgeschriebenen  Wortes  Elenze- 
Strasse  zu  seiner  eigenen  Ueberraschung  Klenchenchen  zu  Papier 
brachte.  Das  nicht  buchstabirende  Schreiben  bildet  übrigens  bei  un- 
serem Patienten  nicht  etwa  ein  exceptionelles,  nur  in  pathologischen 
Verhältnissen  begründetes  Vorkommniss.  Dasselbe  hängt  vielmehr 
nothwendig  mit  der  Befähigung  seines  Schreibcentrums  zu  automati- 
schen Leistungen  zusammen,  eine  Befähigung,  die  wir  bei  jedem 
Schreibgeübten,  wie  wir  sogleich  sehen  werden,  finden. 

Das  Schreiben  zählt  wie  das  Sprechen,  Gehen  u.  s.  w.  zu  den 
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YonHartley  als  secundär- automatisch  bezeichneten  Acten.  Ursprüng- 
lich ist  zur  Ansfiihrang  der  einzelnen  den  Buchstaben  und  das  Wort 
zusammensetzenden  Striche  (Schreibbewegungen)  eine  specielle  Wil- 
lensbethätigung  und  fortgesetzte  Gontrole  Seitens  des  Gesichtssinnes 
Dothwendig;  später,  wenn  die  entsprechende  Uebung  im  Schreiben 
acquirirt  ist,  spielt  sich  diese  Thätigkeit,  nachdem  sie  einmal  durch 
einen  Willensact  eingeleitet  ist,  rein  automatisch  fort.  Beim  Dictiren 
kann  der  gehörte  Wortlaut  reflectorisch  die  betreffenden  Schreibbe- 
wegungen  auslösen;  wir  können  nachschreiben,  während  wir  an  Be- 
liebiges denken.  Dictatschreiben  (auch  Copiren)  kann  daher  auch  bei 
beginnendem  Schlafe  fortgesetzt  werden;  nur  erweist  sich  nach  mei- 
nen Beobachtungen  die  Schlafschrift  undeutlicher  als  die  gewöhnliche 
der  betreffenden  Person  und  der  geraden  Richtung  entbehrend.  0  Beim 
Spontanschreiben  liefern  die  einzelnen  Vorstellungen  unserer  Gedanken- 
reihe fortlaufend  Impulse  für  das  Schreibcentrum,  deren  nähere  De- 
tails sich  automatisch  abwickeln.  Bei  dem  im  Schreiben  Ungeübten 
mangelt  diese  automatische  Thätigkeit  nicht  gänzlich,  doch  ist  die- 
selbe sehr  reducirt ;  sie  beschränkt  sich  auf  die  Ausführung  der  ein- 
zelnen Buchstaben,  die  Zusammenfügung  der  Buchstaben  zum  Worte 
dagegen  erheischt  schon  eine  specielle  Innervation  und  Gontrole  Sei- 
tens des  Willens.  Das  Schreiben  geschieht  hier  also  buchstabirend, 
ebenso  beim  Geübten,  wenn  sich  derselbe  bemüht,  kalligraphisch  zu 
schreiben,  oder  wenn  es  sich  um  Niederschreiben  ungewohnter  Wörter 
bandelt.  Es  fragt  sich  nun,  ob  und  in  wie  weit  auch  bei  dem  auto- 
matischen flüchtigen  Schreiben  des  Geübten  das  Buchstabiren  Platz 
greift.  Aprioristische  Erwägungen,  die  sich  auf  den  Vorgang  beim 
Schreiben-  und  Lesenlemen  stützen,  können  diese  Frage  nicht  ent- 
scheiden. Von  der  Erörterung  solcher  können  wir  daher  hier  absehen, 
um  sogleich  die  verschiedenen  Thatsachen  anzuführen,  die  gegen  ein 
buchstabirendes  Schreiben  unter  den  beregten  Verhältnissen  sprechen. 
1 .  Die  Gohärenz  der  Bewegungsbilder  der  einzelnen  Schriftwörter. 
Von  jeder  Gombination  von  Handbewegungen,  die  wir  ausführen,  in- 
dem wir  ein  Wort  zu  Papier  bringen,  verbleibt  im  Gehirn  ein  Resi- 
duum, ein  Bild  der  ausgeführten  Bewegungen.  Je  öfter  die  betref- 
fende Bewegungsgruppe  sich  abspielt,  um  so  schärfer,  befestigter  wird 
das  Residuum,  um  so  cohärenter  nach  den  Gesetzen  der  Vorstell  ungs- 


1)  Das  Fortschreiben  bei  eintretendem  Schlafe  erstreckt  sich  nach  meinen 

Beobachtungen  nicht  Ober  längere  Zeit;  gewöhnlich  erfolgt  alsbald  entweder  Wieder- 

enrachen,  oder  Vertiefung  des  Schlafes  und  damit  Sistlren  des  Schreibens;  es  kann 

anch  Torkommen,  dass  vor  dem  gänzlichen  Gessiren  des  Schreibens  einige  Zelt  nur 

einfache  Striche  auf  das  Papier  gekritzelt  werden. 

3>, 


36  I.  Löwenfeld 

asBOciation  dessen  Bestandtbeile.  Da  das  Wort,  das  niedergesohrie- 
ben  wird,  vor  dem  Niederschreiben  als  Bewegangs-  oder  Laatbild 
oder  Beides  dem  Geiste  in  der  Regel  vollständig  gegenwärtig  ist,  so 
ist  in  Anbetracht  der  Cohärenz  der  Bestandtbeile  der  Schreibbewe- 
gnngsbilder  der  einzelnen  Wörter  nicht  nöthig,  dass  die  Innervation 
der  Schreibbewegnngen  von  dem  betreffenden  Bewegungs-  oder  Laot- 
bilde  aus  Buchstabe  für  Buchstabe  geschieht,  das  vollständig  vor- 
handene Bewegungs-  oder  Klangbild  des  Wortes  kann,  resp.  mnss 
nach  den  Associationsgesetzen  die  ganze  entsprechende  Gombination 
von  Schreibbewegungen  innerviren.^)  Eine  rein  buchstabenweise  In- 
nervation der  Schreibbewegung  ist  im  gewissen  Umfang  nicht  einmal 
möglich.    Dies  ergiebt  sich 

2.  aus  der  Thatsache  der  automatischen  Orthographie.  Schon 
im  Deutschen  entspricht  nicht  jedem  geschriebenen  Buchstaben  ein 
Buchstabenklang-  oder  Bewegungsbild;  noch  weniger  ist  dies  in  der 
französischen  und  englischen  Sprache  der  Fall.  Von  den  grossen  und 
kleinen  Anfangsbuchstaben  im  Deutschen  und  vielen  anderen  Details 
unserer  Orthographie,  wie  den  vielen  nicht  gesprochenen  e  u.  s.  w., 
ist  in  den  Klang-  und  Bewegungsbildern  der  Wörter  nichts  enthalten. 
Trotzdem  schreibt  der  Geübte  beim  flüchtigsten  Spontanschreiben 
orthographisch,  er  kann  auch  nach  Dictat  mechanisch  schreiben,  wäh- 
rend seine  Gedanken  anderweitig  beschäftigt  sind,  ohne  dass  deshalb 
die  Orthographie  leidet^  alle  die  Details  der  Orthographie  machen 
sich  rein  automatisch  und  zwar  infolge  der  Cohärenz  der  den  ein- 
zelnen Wörtern  entsprechenden  Schrei bbewegungsbilder.  Wie  beim 
Musiker  die  musikalische  Idee  die  ftlr  den  Bogenstrich  oder  den 
Tastenanschlag  nöthige  Succession  von  Arm-  und  Handbewegnngen 
anregt,  so  innervirt  hier  das  Wort  (als  Klang-  oder  Bewegnngsbiid) 
die  Schreibbewegungen.  Die  Orthographie  gehört  nach  meinem  Da- 
fürhalten überhaupt  in  das  Gebiet  der  automatischen  (resp.  unbe- 
wussten)  Gehirnverrichtuogen.  Wer  sich  bei  jedem  Worte  dessen 
Schreibweise  vergegenwärtigen  muss,  schreibt  gewiss  nicht  durchweg 
correct.  Der  in  der  Orthographie  Sichere  muss  sich  dagegen  be- 
sondere Mühe  geben,  wenn  er  unorthographisch  schreiben  will,  wie 


1)  Wenn  wir  auch  mit  W ernicke  annehmen  wollten,  dass  jedes  Wort  dop- 
pelt existirt,  einmal  als  ursprünglicher  Bestandtheil  der  Lautsprache,  dann  als 
Reihenassociation  von  Buchstaben,  so  dürfen  wir  doch  nicht  glauben,  dass  zwischen 
diesen  beiden  sprachlichen  Elementen  ein  wesentlicher  Unterschied  überhaupt  und 
namentlich  in  Bezug  auf  deren  associative  Rolle  besteht.  Das  Wort  als  Reihen- 
association von  Buchstaben  ist  eine  Einheit  wie  das  ursprüngliche  Wort  und  muss 
als  Einheit  associativ  wirken. 
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auch  das  Verstellen  der  Handschrift  ohne  besondere  Mühe  nicht  mög- 
lich ist. 

3.  Anch  die  Fehler  und  Auslassungen,  die  beim  flüchtigen  Schrei- 
ben entstehen,  sprechen  gegen  ein  buchstabirendes  Schreiben.  Würde 
alles  Schreiben  buchstabirend  erfolgen  y  so  müssten  die  lapsus  calami 
sammtlich  oder  wesentlich  Gedanisenfehler  sein ;  diese  Mängel  müssten 
ihr  Correlat  in  den  Vorstellungen  (Klang-  und  Bewegungsbildern)  haben^ 
von  welchen  die  Anregung  zu  den  Schreibbewegungen  ausgeht.  Allein 
wir  finden  oft  genug  in  dem  von  uns  Geschriebenen  Mängel,  welche 
sicher  nicht  in  dem  Gedachten  vorhanden  waren  (Auslassung  von 
Wörtern,  Silben,  falsche  Silbenzusammenstellungen,  Verschiebung  oder 
Auslassung  von  Buchstaben  u.  s.  w.).  Auflällige  Fehler  dieser  Art  wer- 
den allerdings  zum  grossen  Theil  durch  die  zum  Theil  unbewusste  Gon- 
trole  des  Gesichtssinnes  verhütet.  Schliesst  man  aber  dieses  Moment 
aus,  indem  man  Versuche  mit  flüchtigem  Schreiben  bei  geschlossenen 
Augen  anstellt,  so  kommt  es  leichter  zu  Fehlern,  in  welchen  die  In- 
congrnenz  des  Gedachten  und  Geschriebenen  zu  Tage  tritt.*)  So  fand 
sich  bei  einem  der  zahlreichen  von  mir  in  dieser  Hinsicht  angestellten 
Versuche  in  einem  Satze,  der  lauten  sollte:  Es  ist  den  Müttern  ein 
Gegenstand  besonderer  Sorge,  ihre  Töchter  u.  s.  w.  statt  Töchter  zur 
Ueberraschnng  des  Schreibenden  das  Wort  Torge,  dessen  Niederschrift 
sicherlich  nicht  beabsichtigt  war  und  sich  nur  durch  ein  Abirren  der 
betreffenden  Erregungen  in  die  bei  dem  Worte  Sorge  betretenen  Pfade 
erklären  lässt,  wozu  der  Buchstabe  ö  Veranlassung  gab.  Ein  solcher 
lapsus  calami  wäre  aber  nicht  möglich,  wenn  die  Anregung  zu  den 
Schreibbewegungen  von  dem  vorgestellten  Worte  aus  buchstabenweise 
erfolgen  würde. 

4.  An  Vorstehendes  schliessen  sich  die  Thatsachen  des  automa- 
tischen Schreibens  in  der  Hypnose  an,  über  die  Dessoir  und  MolP) 
Genaueres  berichten.  Man  kann  Hypnotisirte  dazu  bringen,  dass  sie, 
ohne  es  zu  beabsichtigen  und  zu  bemerken,  Fragen  schriftlich  be- 
antworten,  während  man  sich  mit  ihnen  über  beliebige  Dinge  unter- 
hält. Hypnotisirte  können  ferner  unter  Umständen  in  der  Hypnose 
oder  posthypnotisch  automatisch  Dinge  niederschreiben,  die  sie  nicht 
wissen,  d.  h.  deren  sie  sich  willkürlich  nicht  zu  erinnern  vermögen. 
Eine  Person  schreibt  z.  B.  in  der  Hypnose  alle  Mittagsgerichte  fUr 

1)  Bei  der  Durchsicht  der  io  meinem  Besitze  befindlichen  schriftlichen  Auf- 
zeichnuDgen  Hypnotisirter  (schriftliche  Beantwortungen  vorgelegter  Fragen  u.  s.  w.). 
die  bei  geschlossenen  Augen  niedergeschrieben  worden  waren,  fand  ich  gleichfalls 
eine  Anzahl  derartiger  Fehler. 

2)  Moll,  Der  Hypnotismus.  2.  Aufl.  S.202  u.  203. 
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jeden  einzelnen  Tag  der  vorhergegangenen  Woche  aatomatisch  nie- 
der, während  sie  sich  derselben  vorher  nicht  zn  entsinnen  ver- 
mochte. — 

Ich  glaube  im  Vorstehenden  gezeigt  za  haben,  dass  Lesen  nnd 
Schreiben  nicht  durchgehends  buchstabirend  geschehen,  dass  viel- 
mehr diese  Verrichtaogen  dnrch  Uebung  sich  zum  grossen  Theile 
vom  Buchstabiren  loslösen  lassen.  Hiermit  erscheinen  denn  auch  die 
Folgerungen  hinfällig,  welche  Wernicke  für  die  Symptomatologie 
der  einzelnen  von  ihm  unterschiedenen  sieben  Aphasieformen  aus 
der  vermeintlichen  Thatsache  des  buchstabirenden  Lesens  und  Schrei- 
'bens  ableiten  zu  können  glaubte.  Diese  Folgerungen  sind  zum  Theil 
auch  bereits  durch  die  Beobachtungen  ttber  das  Vorkommen,  resp. 
den  Mangel  von  Alexie  und  Agraphie  bei  motorischer  und  sensori- 
scher Aphasie  widerlegt. 

Es  erübrigt  mir  nur  noch,  in  Kürze  einige  Punkte  zu  berühren, 
die  sich  zum  Theil  schon  aus  dem  oben  Dargelegten  ergeben. 
Freund  bezeichnete,  wie  wir  oben  sahen,  das  Schreiben  einfach 
als  Nachzeichnen  der  optischen  Buchstabenerinnerungsbilder.  Es 
entspricht  dies  ganz  der  Auffassung  Wernicke's  über  die  Rolle 
der  optischen  Erinnerungsbilder  beim  Schreiben,  welche  Auffassung 
als  die  in  Deutschland  herrschende  hingestellt  wird.  ^)  Entschieden 
vorsichtiger  spricht  sich  die  Schule  der  Salpetriere  über  diesen 
Punkt  aus.  Nach  Ballet  ist  das  Schreiben  oft  nur  eine  Art  Ab- 
schrift des  innerlichen  Sehens.^)  Das  Nachzeichnen  der  optischen 
BuchstabenerinneruDgsbilder  beim  Schreiben  kann  jedenfalls  nur  in- 
soweit statthaben,  als  dasselbe  buchstabirend  geschieht.  So  weit 
das  Schreiben  sich  dagegen  rein  automatisch  abspielt,  unsere  Auf- 
merksamkeit durch  den  Inhalt  nnd  die  Formulirung  des  Niederzu- 
schreibenden in  Anspruch  genommen  ist,  kann  von  einer  Beproduc- 
tion  der  Gesichtsbilder  der  einzelnen  Buchstaben  und  Wörter  absolut 
keine  Rede  sein.  Es  wäre  in  der  That  sehr  schlimm,  wenn  die  an- 
geblich in  Deutschland  herrschende  Anschauung  zulräfe.  Eine  zu- 
sammenhäDgende  Gedankenthätigkeit  beim  Schreiben  wäre  ganz  aus- 
geschlossen, wenn  wir  uns  jedes  einzelne  niederzuschreibende  Wort 

1)  Zum  Schreiben,  sagt  Bongers,  ist  die  Fahnmg  durch  das  Schriftbild 
unerlässlich.  Man  kann  keinen  Buchstaben  schreiben,  ohne  sich  seiner  Form  vor- 
her bewusst  gewesen  zu  sein.  Diese  Worte  sollen  den  Hauptunterschied  zwischen 
der  von  Ballet  in  seinem  Buche  entwickelten  französischen  und  der  in  Deutsch- 
land herrschenden  Anschauung  berühren  (Ballet,  Die  innere  Sprache,  deutsch 
von  Bongers.  1890.  S.  157). 
2)  Ballet,  I.e.  S.  120. 
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erst  optisch  yorstelleii  müssten,  bevor  die  betreffende  Erregung  ihren 
Weg  in  das  Schreibcentram  fände. 

Des  Weiteren  mnss  ich  aber  auch  die  von  Lichtheim  und 
Wernicke  dnrch  Schemata  znm  Ausdrucke  gebrachte  Auffassung 
als  irrthümlich  bezeichnen,  dass  beim  Spontanschreiben  die  Erre- 
gungen von  dem  sogenannten  Begriffscentrum  ihren  Ausgang  neh- 
men und  auf  dem  Wege  znm  Schreibcentrum  das  motorische  sowohl  als 
das  sensorische  Sprachcentrum  (Wernicke)  passiren.  Unser  Denken 
Yollzieht  sich  wenigstens  in  der  Hauptsache  in  Worten  —  innerlichen 
oder  Gedankenworten  — ,  die  je  nach  der  geistigen  Eigenart  des  Indivi- 
duums mehr  Beproductionen  von  Gehörswabmebmungen  (Lautbilder) 
oder  Bewegungsvorstellungen  sind.  Von  dem  innerlichen,  gedachten 
Worte  aus  werden  beim  Schreiben  einerseits  die  Begriffe  angeklungen, 
andererseits  die  Schreibbewegungsbilder  reproducirt  und  damit  die 
Schreibbewegungen  innervirt.  Bei  dem  buchstabirenden  Schreiben 
schiebt  sich  nur  zwischen  das  innerliche  Wort  und  das  zugehörige  Schreib- 
bewegungsbild  als  associatives  Zwischenglied  das  optische  Schrift- 
bild des  Wortes  ein.  Der  Act  des  Buchstabirens  beim  Schreiben 
erheischt  jedoch  nicht  unbedingt  eine  Betheilignng  beider  Sprach- 
centren, auch  keine  buchstabenweise  Uebertragung  des  Wortes  von 
diesen  Centren  nach  den  optischen  Centren.  Für  die  Innervation 
der  den  einzelnen  Buchstaben  entsprechenden  Schreibbewegungen 
genügt  die  Zerlegung  des  Wortes  in  seine  Buchstaben componenten 
im  Bereiche  der  optischen  Centren;  sie  kann  auch  hier  allein  in 
einer  der  Orthographie  völlig  genügenden  Weise  geschehen.  Bei  vielen 
Personen  sind  allerdings  die  optischen  Erinnerungsbilder  der  Wörter 
mangelhaft  entwickelt,  der  Act  des  Buchstabirens  spielt  sich  daher 
wesentlich  in  den  Sprachcentren  ab,  und  von  diesen  aus  wird  die 
Führung  der  Schreibbewegungen  übernommen.  Hier  sehen  wir  aber 
auch  jene  Fülle  orthographischer  Fehler  entstehen,  welche  wir  in  den 
schriftlichen  Leistungen  Ungebildeter  so  oft  antreffen. 

Beim  Lesen  handelt  es  sich  um  die  Ueberführnng  fremder  (oder 
eigener),  dnrch  Buchstabencomplexe  optisch  symbolisirter  Gedanken 
nach  unserem  Intellectorium.  Bezüglich  der  centralen  Stationen, 
die  an  diesem  Ueberführungsprocesse  betheiligt  sind,  kann  ich  mich 
wieder  der  von  Wernicke  vertretenen  Anschauung  nicht  an- 
schliessen.  Dass  beim  innerlichen  Lesen  die  durch  den  Anblick  der 
einzelnen  Buchstaben  ausgelösten  Erregungen  der  optischen  Centren 
behufs  Uebermittlnng  nach  dem  Begriffscentrum  unter  allen  Um- 
ständen sowohl  das  sensorische  als  das  motorische  Sprachcentrum 
passiren  müssen,  wie  es  das  Wem  icke 'sehe  Schema  postulirt,  die 
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UebertragUDg  dnrch  eine  dieser  beiden  Stationen  dagegen  nicht  mög- 
lich ist,  hierfür  liegt  kein  Beweis  vor.  Man  hat  die  Thatsache,  das» 
Ungebildete  beim  Lesen  häufig  Sprechbewegangen  ausführen  (mur- 
meln), in  dem  Sinne  gedeutet,  dass  hier  jedenfalls  die  Eindrücke  der 
Wörter  in  sprachliche  Laut-  und  Bewegungsbilder  umgesetzt  werden 
und  somit  die  Anregung  der  zugehörigen  Begriffe  auf  zwei  Wegen 
geschieht.  Diese  Deutung  kann  jedoch  nicht  fOr  alle  Fälle  als  allein 
berechtigt  anerkannt  werden.  Es  mag  sich  bei  den  fraglichen 
Sprechbewegungen  auch  nur  um  ein  reflexartiges  Residuum  einer 
—  beim  Lesenlernen  und  Lautlesen  —  geübten  Innervation,  somit 
einen  Begleitact  handeln,  der  für  das  Verständniss  des  Gelesenen 
ohne  Bedeutung  ist.  Wir  treiben  ja  auch  mancherlei  Dinge  beim 
Nachdenken.  Der  Eine  kaut  an  seinem  Schnurrbarte,  der  Andere 
streicht  seinen  Vollbart,  ein  Dritter  führt  verschiedene  Fingerbewe- 
gungen aus ;  die  Innervation  dieser  motorischen  Acte  bildet  jedoch 
kein  nothwendiges  Glied  unserer  geistigen  Thätigkeit,  sondern  nur 
einen  Begleitact  derselben. 

Bei  allen  unseren  geistigen  Operationen  sehen  wir  unter  dem 
Einflüsse  der  Uebung  eine  Abkürzung  der  Einzel  Vorgänge  durch 
Ausfall  ursprünglich  nothwendiger  Zwischenglieder  eintreten.  Dieser 
Abkürzungsprocess  macht  sich  zweifellos  auch  beim  Lesen  nach  ent- 
sprechender Uebung  geltend.  Der  Ausfall  des  Buchstabirens  stellt  die 
erste  Phase  desselben  dar.  Die  zweite  Phase  bildet  die  allmähliche 
Entwicklung  einer  directen  Verbindungsbahn  zwischen  den  optischen 
Schriftbildcentren  und  den  Begriffscentren,  wodurch  eine  Verknüpfung 
der  optischen  Eindrücke  der  Wörter  mit  den  zugehörigen  Begriffen 
ohne  die  Vermittlung  von  Laut-  und  Bewegungsbildem  möglich 
wird.  ^)  Ein  Beweis  für  die  directe  Ueberführung  der  optischen 
Wörtereindrücke  nach  den  Begriffscentren  beim  Lesen  Geübter  scheint 
mir  darin  zu  liegen,  dass  wir  beim  flüchtigen  Lesen  einer  Arbeit, 
wenn  wir  unser  Augenmerk  nur  dem  Inhalte  zuwenden,  nicht  blos 
auffällige  Druckfehler,  sondern  auch  stilistische  Mängel  verschiedener 
Art  übersehen  können,  die  bei  Uebertragung  des  Gelesenen  in  Laut- 
und  Bewegungsbilder  uns  zum  Bewusstsein  gelangen  müssten. 

Zum  Schlüsse  noch  einige  Bemerkungen. 

Wenn  ich  im  Obigen  es  unternahm,  darzulegen,  dass  die  cen- 
tralen Vorgänge  beim  Lesen  und  Schreiben  nicht  bei  allen  Individuen 

1)  Für  das  Lesen  des  Geübten  wurde  eine  directe  Ueberführung  der  Erre- 
gungen der  optischen  Gentren  nach  den  Begriffscentren  bereits  von  Ferrier  (1.  c. 
S.310),  Gowers  (L,  c.  S.  107)  und  Brandenburg  (Gr&fe's  Archiv.  Bd.  XXXIIL 
1887.  S.  108)  angenommen. 
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nach  der  gleichen  Schablone  and  in  den  gleichen  Bahnen  sich  ab- 
spielen,  so  habe  ich  nicht  die  Genugthunng,  hiermit  einen  Fortschritt 
iD  unseren  Anschauungen  anzubahnen.  Ich  kann  nur  hoffen,  den  An- 
stoss  zur  Beseitigung  eines  Irrthums  gegeben  zu  haben,  in  welchem 
man  einen  gewichtigen  Fortschritt  gegenüber  einer  früheren  Auffas- 
sung erblickte.  Demjenigen,  der  nicht  in  gewissen  wissenschaftlichen 
Theorien  befangen  ist,  muss  es  ja  fast  selbstverständlich  erscheinen, 
dass  das  Lesen  des  Gelehrten,  der  den  Inhalt  eines  Werkes  im  Fluge 
sich  aneignet,  ein  anderes  Ding  ist,  als  das  Lesen  eines  Bauers- 
mannes, dessen  Leetüre  auf  den  gelegentlichen  Gebrauch  eines  Ge- 
betbuches sich  beschränkt,  und  dass  beim  Schreiben  ähnliche  Unter- 
schiede obwalten.  Gegen  diese  Auffassung  wurde  auch  von  wissen- 
schaftlicher Seite  kein  Einwand  geltend  gemacht,  bis  die  Eingangs 
angeführte  Beobachtung  Grashey's  bekannt  wurde.  Erst  auf  Grund 
dieser  glaubten  Grashey,  Wernicke,  Malachowski  u.  A.  an- 
nehmen zu  müssen,  dass  die  centralen  Vorgänge  beim  Lesen  und 
Schreiben  (d.  h.  leisen  Lesen  und  Spontanschreiben)  bei  allen  Per- 
sonen nach  der  gleichen  Schablone  sich  abwickeln.  Seltsamer  Weise 
hat  diese  Theorie  trotz  ihrer  schwachen  Fnndirung  bei  uns  bisher 
nur  yereinzelte  schüchterne  und  partielle  Anfechtungen  0  erfahren, 
während  man  in  England  und  Frankreich  sich  dagegen  völlig  ab- 
lehnend verhielt.  In  letzterem  Lande  hat  man  sich  durch  die  Sche- 
mata der  deutschen  Autoren  auch  keineswegs  davon  abhalten  lassen, 
die  individuellen  Eigenthümlichkeiten  in  den  Denkvorgängen  („der 
innerlichen  Sprache'')  und  deren  Beziehungen  zu  den  sprachlichen 
Verrichtungen  eingehend  zu  stndiren,  und  man  ist  dort  bereits  dahin 
gelangt,  die  Erkenntniss  der  durch  die  Persönlichkeit  be- 
dingten physiologischen  „Abweichungen''  als  die  für  die 
Lehre  von  den  Sprachstörungen  wichtigste  Errungenschaft  der  Neuzeit 
zu  betrachten.  ^)  Man  mag  über  die  Tragweite  dieser  physiologischen 
Abweichungen  mit  den  Franzosen  nicht  ganz  einer  Meinung  sein; 
jedenfalls  scheint  es  mir  sehr  an  der  Zeit,  dass  wir  denselben  mehr 
Aufmerksamkeit  als  bisher  und  bei  der  Deutung  von  Störungen  der 
Laut-  und  Schriftsprache  eine  ganz  unbefangene  Berücksichtigung  zu 
Theil  werden  lassen. 


i)  Vgl.  Brnos  und  StöUing,  Ein  Fall  tod  Akxie  mit  rechtsseitiger  homo- 
nysier  Hemianopsie.  Nearol.  Centralbl.  1889.  S.  512,  Leabe,  1.  c,  a.  Sommer, 
1.  c.  S.  160. 

2)  Vgl.  Ballet,  1.  c.  S.  196. 


II. 

Der  faradische  Leitirngswiderstand  des  menschliclieii 

Körpers. 

Ans  der  medicinischen  Poliklinik  zu  Leipzig. 

Von 

Dr.  med.  F.  Windscheid, 

Prlvatdoeent  and  Assistent  an  d«r  nenrolog^ischen  Abth«ilang  der  medic  Poliklinik. 

(Mit  18  AbbUdungen.) 

Während  ttber  den  galvanischen  Leitungswiderstand  des  mensch- 
lichen Körpers  ans  den  letzten  Jahren  eine  recht  ansehnliche  Litteratnr 
vorliegt,  und  die  Methoden  zur  Bestimmung  desselben  vielfach  mo- 
dificirt  und  ausgebildet  wurden,  sind  Untersuchungen  über  den  fara- 
dischen Leitungswiderstand  bisher  nur  sehr  wenige  gemacht  worden, 
und  diese  wenigen  ergeben  ein  recht  unzureichendes  Resultat.  Ins- 
besondere fehlt  es  für  den  faradischen  Widerstand  noch  fast  voll- 
kommen an  Angaben  über  die  Grösse  desselben  in  absoluten  Zahlen, 
in  Ohms,  während  für  den  galvanischen  Widerstand  derartige  Maass- 
bestimmungen in  ausreichender  Menge  vorhanden  sind. 

Diese  bisherige,  etwas  stiefmütterliche  Behandlung  des  faradischen 
Widerstands  erklärt  sich  wohl  vor  allen  Dingen  aus  der  Schwierig- 
keit, eine  geeignete  Methode  zur  Bestimmung  desselben  zu  finden. 
In  dieser  Hinsicht  musste  es  als  ein  bedeutender  Fortschritt  begrüsst 
werden,  als  Kohlrausch  0  seine  schöne  Methode  zur  Bestimmung 
des  faradischen  Widerstands  in  Elektrolyten  mittelst  des  Telephons 
als  Indicator  mittheilte.  Indessen  stiess  die  Anwendung  dieser  Me- 
thode auf  den  menschlichen  Körper  auf  grosse  Schwierigkeiten, 
welche  namentlich  darin  bestanden,  dass  es  nicht  gelingen  wollte, 
den  Ton  im  Telephon  zum  Verschwinden  zu  bringen,  resp.  ein  gut 
abgestuftes  Minimum  zu  erzielen.    Von  fehlgeschlagenen  Versuchen 

1)  Wiedem.  Annal.  Bd.  II.  S.  653;  Bd.  XXVI.  S.168.  Die  Methode  wurde  mo- 
dificirt  YOD  Ostwald,  Zeitschr.  f.  physik.  Chemie.  Bd.  II.  S.  561. 
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dieser  Art  berichten  Stintzing  und  Gräber^),  Gärtner '0,  Silva 
and  Pescarolo.  ^)  Wie  die  Zahlen  von  K  an  dt  und  Kohlrauscb^) 
gewonnen  worden  sind,  ist  mir  nicht  bekannt. 

Um  das  Telephon  wegen  der  oben  genannten  Schwierigkeiten 
zn  umgehen,  haben  Stintzing  und  Gräber**^)  ferner  Gärtner^) 
und  Mann')  versucht,  auf  andere  Weise  den  faradischen  Widerstand 
zn  bestimmen. 

Die  Untersuchnngen  von  Stintzing  nnd  Gräber  beziehen 
sich  nur  auf  die  Frage,  ob  der  faradische  Strom  den  Widerstand 
des  Körpers  herabsetzen  könne,  ohne  dass  die  Autoren  absolute 
Zahlen  für  den  Widerstand  angeben.  Ausserdem  versuchten  sie  die 
Messungen  des  faradischen  Widerstands  mittelst  des  galvanischen 
Stromes  auszuführen,  was  sicher  keine  einwandsfreie  Methode  ist. 

Gärtner  ging  von  der  Thatsache  aus,  dass,  wenn  der  mensch- 
liche Körper  in  den  Kreis  der  mit  einem  Galvanometer  verbundenen 
secnndären  Spirale  eingeschaltet  wird,  der  Oeffnungsschlag  einem 
kleineren  Widerstände  begegnet,  als  der  Schliessungsschlag.  Er  be- 
stimmte dann  durch  Substitution  von  Rheostatwiderständen  den  Wider- 
stand des  menschlichen  Körpers.  Die  so  gefundenen  Zahlen  schwanken 
zwischen  4400  und  29000  Ohms. 

Die  von  Gärtner  gefundenen  Werthe  sind  aber  nur  der  Aus- 
druck des  Widerstandes,  welchen  einzelne  Oeffnungs-,  bezw.  Schlies- 
snngsschläge  im  Körper  finden,  wenn  der  Hammer  des  Apparates 
niedergeschraubt  ist,  ein  Verfahren,  welches  nicht  den  Verhältnissen 
entspricht,  mit  welchen  wir  es  bei  dem  gewöhnlichen  Gebrauch  des 
Schlittens  zu  thun  haben.  Ob  darauf  die  grosse  Differenz  zwischen 
Gärtner's  Widerstandswerthen  und  den  von  mir  gefundenen  Zahlen 
beruht,  will  ich  dahingestellt  sein  lassen. 

Mann  weist  nur  nach,  dass  ein  Rheostatwiderstand,  welcher  bei 
galvanischer  Messung  den  Körperwiderstand  ersetzt,  also  ihm  gleich 
ist,  denselben  weit  übertrifft  bei  Messung  von  Wechselströmen.  Es 
fehlen  also  auch  hier  positive  Zahlenangaben  Über  die  Widerstands- 
grösse.  Ausserdem  werden  wiederum  faradischer  und  galvanischer 
Widerstand  nicht  von  einander  getrennt. 

Eine  absolut  reine  Beurtheilung  der  Grösse  des  faradischen  Wi- 

1)  Deutsches  Archiv  f.  kUn.  Medicin.  Bd.  XXXIX. 

2)  Wiener  med.  Jahrbücher  18SS.  S.  510. 

3)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XLVII. 

4)  B.  Jolly,  Untersuchungen  über  den  elektrischen  Leitungswiderstand  des 
menscblichen  Körpers.  Anmerkung  auf  S.  18.  5)  I.  c.         6)  1.  c. 

7)  Deutsches  Archiv  f.  kh'n.  Medicin.  Bd.  XLY. 
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derstands  kann  meines  Erachtens  nur  erfolgen,  wenn  die  Untersnehnng 
mit  dem  Indnctionsstrom  selbst  vorgenommen  worden  ist.  Ebenso 
lässt  sieh  der  diagnostische  Werth  einer  faradischen  Erregbarkeits- 
prüfhng  sicher  nur  abmessen  an  der  Hand  des  faradischen  Wider- 
stands, nicht  aber  des  galvanischen.  Ich  halte  auch  daher  die  bisher 
allgemein  geübte,  von  Erb  0  angegebene  Methode,  nach  welcher  für 
die  faradische  Reizung  der  Widerstand  an  den  gereizten  Punkten 
galvanisch  ausgedrückt  wird,  für  unzureichend.  Zur  faradischen  Er- 
regbarkeit müssen  vielmehr  ebenso  gut  die  Werthe  für  den  faradi- 
schen Widerstand  hinzugefügt  werden,  wie  zur  galvanischen  Prüfung 
diejenigen  für  den  galvanischen  Widerstand,  und  beide  Bestimmungs* 
arten  müssen  als  gleichberechtigt  neben  einander  stehen. 

Dass  die  Messung  des  faradischen  Widerstands  nothwendig  ist, 
geht  vor  allen  Dingen  daraus  hervor,  dass  derselbe  weitaus  kleiner 
ist,  als  der  galvanische.  Die  Angabe  Rieger's^),  nach  welcher 
der  faradische  und  galvanische  Widerstand  „im  Wesentlichen"  der- 
selbe ist,  kann  ich  also  keinesfalls  bestätigen. 

Von  obigen  Gesichtspunkten  wurde  ich  bei  meiner  Untersuchung 
geleitet.  Ich  stellte  mir  die  Aufgabe,  absolute,  in  Ohms  ausge- 
drückte Zahlen  auch  für  den  faradischen  Widerstand  ausfindig  za 
machen,  deren  individuelle  Differenzen  an  verschiedenen  Menschen 
und  an  verschiedenen  Eörperstellen  zu  bestimmen  und  schliesslich 
auch  in  pathologischen  Zuständen  nach  Abweichungen  von  der  Norm 
zu  suchen.  Um  dieses  Ziel  zu  erreichen,  galt  es  zunächst;  eine  zu- 
verlässige Methode  ausfindig  zu  machen.  Ich  habe  mich  daher,  Dank 
der  Anregung  meines  verehrten  Chefs,  des  Herrn  Professor  Dr.  P. 
A:  Hoffmann,  wiederum  der  Telephonmethode  zugewandt.  Nach 
vielen  Misserfolgen  betheiligte  sich  Herr  Prof.  Dr.  v.  Frey  an  der  Ar- 
beit, und  ihm  vorzugsweise  habe  ich  es  zu  verdanken,  dass  meine 
Untersuchungen  nicht  ganz  resultatlos  verlaufen  sind. 

Wir  haben  über  unsere  Methode  schon  eine  kurze  Mittheilung 
erscheinen  lassen 3),  ausserdem  hat  v.  Frey  auf  dem  diesjährigen 
medicinischen  Gongress  zu  Wiesbaden  darüber  berichtet.^)  Meine 
Aufgabe  soll  daher  vor  allen  Dingen  die  sein,  die  klinische  Ver- 
wendbarkeit der  Telephonmethode  dai*zuthun  und  derselben  ein 
Bürgerrecht  in  der  Elektrodiagnostik  zu  verschaffen. 

Wie  schon  erwähnt,  scheiterten  bisher  alle  Versuche  mit  dem 

1)  Elektrotherapie.  2.  Aufl.  S.  152. 

2)  GrundrisB  der  medicinischen  £lektricitätslehre.  2.  Aufl.  S.  25. 

3)  Neurol.  Centralblatt  1891.  Nr.  10. 

4)  Verhandlungen  des  X.  Congresses  für  innere  Medicin  1891.  S.  377. 
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Telephon  daran,  dass  es  Dicht  gelang,  den  Ton  gänzlich  zum  Schwei- 
gen zn  bringen,  oder  wenigstens  auf  ein  brauchbares  Minimum  zu 
rednciren.  y.  Frey  und  ich  (1.  c.)  haben  bereits  den  Grund  hierfür 
gezeigt. 

Das  Haupthinderniss  ist  die  Polarisirbarkeit  des  Körpers,  insbe- 
sondere der  Haut.    Kohl  rausch  hat  bei  seinen  Widerstandsmessun- 
gen in  Elektrolyten  die  elektromotorische  Kraft  der  Polarisationspro- 
dncte  unschädlich  gemacht,  indem  er  die  eintauchende  Elektrode  auf 
10 — 15  cm^  vergrösserte.    Für  den  Menschen  ist  eine  noch  viel  grös- 
sere Fläche  nöthig.    Mit  einem  gewöhnlichen  Stöpselrheostaten  ist 
für  den  menschlichen  Körper  ein  brauchbares  Tonminimum  nur  dann 
zu  erzielen,  wenn   der  ganze  Unterarm  in  Flüssigkeit  eingetaucht 
wird.     Hierdurch  fällt  aber  die  Möglichkeit  fort,  den  Widerstand  mit 
kleinen  Elektroden  an  Tcrschiedenen  Stellen  des  Körpers,  z.  B.  an 
den   motorischen  Punkten,  zu  bestimmen,  was  doch  gerade  in  Hin- 
sicht auf  die  Elektrodiagnostik  von  der  grössten  Wichtigkeit  erscheint. 
Es  musste  daher  eine  andere  Anordnung  getroffen  werden.    Indem 
ich  die  yerscbiedenen  von  uns  in  dieser  Beziehung  gemachten  Ver- 
suche, deren  nähere  Mittheilung  wir  uns  noch  vorbehalten,  hier  über- 
gehe, bemerke  ich  nur,  dass  wir  schliesslich  als  Vergleichsrheostaten 
ein  halbkreisförmig  gebogenes  Glasröhrchen  benutzten,    an  dessen 
Enden  dünne  Platinstiftchen  angeschmolzen  waren.     Dies  Röhrchen 
kann  durch  einen  in  der  Mitte  angebrachten  senkrechten  Schenkel 
mit  verdünnter  Schwefelsäure  gefttllt  und  als  Rheostat   durch  Va- 
riiruDg  der  Goncentration  der  Schwefelsäure  auf  1000  oder  500  Ohms 
geaicht  werden.    Dieser  Flüssigkeitsrheostat  ist  für  Inductionsströme 
von  der  nöthigen  Stärke  nicht  polarisationsfrei.    Er  giebt  aber  dem 
Körper  gegenüber  geschaltet  ein  scharfes  Minimum,  wenn  man  darauf 
achtet,  dass  zwischen  der  Grösse  der  zur  Messung  benutzten  Elektro- 
den und  der  Grösse  des  eintauchenden  Stückes  der  Platinstiftchen  ein 
bestimmtes  Verhältniss  besteht,  und  zwar  kann  man,  wie  v.  Frey 
schon  in  Wiesbaden  hervorgehoben  bat,  annehmen,  dass  auf  jeden 
Qnadratmillimeter  Platinfläche  im  Rbeostaten  etwa  10  Qcm.  Haut- 
fläche zu  rechnen  sind. 

Praktisch  geschieht  die  Bestimmung  der  zulässigen  Elektroden- 
grösse  in  folgender  Weise:  Wenn  man  in  ein  mit  den  Enden  der 
secundären  Spirale  verbundenes,  mit  Zinklösung  gefülltes  Gefäss  die 
Finger  verschieden  tief  eintaucht  und  bestimmt,  bei  welcher  Finger- 
stellung  der  Ton  verschwindet,  so  gelingt  es,  sich  für  jede  beliebige 
Elektrodengrösse  einen  Rbeostaten  von  der  angegebenen  Art  zu  constru- 
iren  und  für  jeden  Rbeostaten  die  zugehörige  Elektrodengrösse  zu  finden. 
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Nachdem  der  Rh  eostat  geaicht  ist,  wird  der  senkrechte  Schenkel 
abgebrochen  und  das  Böhrchen  zugeschmolzen.  Der  Vergleichs- 
rheostat  ist  dann  unveränderlich  und  kann  dauernd  in  die  Leitung 
eingeführt  werden.  Auf  diese  Weise  lässt  sich  also  ein  Verschwin- 
den, resp.  ein  scharfes  Minimum  des  Tones  im  Telephon  erzielen. 
Dagegen  verbessert  die  Helmholtz'sche  Vorrichtung  den  Ton  nicht, 
wie  Gärtner 0  behauptet,  v.  Frey  und  ich  konnten  uns  durch 
mehrere  Versuche  hiervon  überzeugen.  Ebenso  gab  die  Anwendung 
eines  Sinusinductoriums  ein  negatives  Resultat. 

Zweitens  ist  der  Neusilberdraht  der  Wheats  tone 'sehen  Brücke 
nicht  zu  gebrauchen  ftir  die  Messung  des  faradischen  Widerstandes 
im  menschlichen  Körper,  weil  sein  Widerstand  im  Verhältniss  zum 
Widerstand  des  menschlichen  Körpers  viel  zu  klein  ist,  so  dass  immer 
nur  ein  sehr  kleiner  Theil  des  Stromes  durch  die  Brücke  in  das 
Telephon  geht.  Wir  gebrauchten  daher  an  Stelle  des  Neusilberdrahts 
eine  in  einer  Glasplatte  ausgeschliffene  Rinne  von  1  Gm.  Querschnitt 
und  50  Gm.  Länge,  welche,  mit  concentrirter  Zinklösung  gefüllt, 
einen  genügend  grossen  Widerstand  darbot.  Derselbe  beträgt  nach 
unserer  Messung  bei  ganz  gefüllter  Rinne  mehrere  1000  Ohms.  In 
der  Rinne  wird  ein  mit  dem  Telephon  verbundener  Zinkstift  als 
Zeiger  herumgeführt,  dessen  Stand  an  einer  am  Rande  der  Platte 
angebrachten  Scala  abgelesen  werden  kann. 

Meine  Versuchsanordnung  bestand  nun  in  Folgendem:  Im 
Nebenzimmer  war  ein  kleines  Tascheninductorium  aufgestellt,  von 
welchem  die  Drähte  der  secundären  Spirale  in  das  Beobachtungs- 
zimmer geleitet  wurden.  Die  Entfernung  der  Stromquelle  aus  dem 
Beobachtungszimmer  ist  unerlässlich,  weil  das  Geräusch  des  Strom- 
unterbrechers die  Bestimmung  des  Tonminimums  im  Telephon  sonst 
zu  sehr  beeinträchtigt.  Der  zur  Untersuchung  selbst  dienende  Theil 
des  Apparates  besteht  aus  der  Glasplatte  mit  Zinkrinne,  dem  Ver- 
gleichsrheostaten  und  den  beiden  an  dem  Körper  anliegenden  Elek- 
troden. Ausserdem  benutzte  ich  noch  eine  Anordnung,  welche  es 
gestattet,  die  Tonstärke  zu  variiren.  Bei  dem  gewöhnlichen  Schlitten- 
apparat lässt  sich  dies  ja  sehr  leicht  erreichen  durch  Verschiebung 
der  secundären  Spirale.  Da  aber  in  dem  von  mir  gebrauchten  Ta- 
scheninductorium die  beiden  Spiralen  fest  über  einander  stehen,  so  lässt 
sich  nur  eine  einzige  Tonstärke  erzielen.  Um  aber  doch  die  Mög- 
lichkeit zu  haben,  dieselbe  zu  variiren,  habe  ich  zwischen  beiden 
Ableitungen  zur  Zinkrinne  einen  kleinen  Stöpselrheostaten  eingefUgt, 


1)  Wiener  med.  Jahrbücher.  18S8.  S.  522. 
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welcher  ans  4  aaf  1,  2,  3  and  4  Ohms  geaichten  Widerstandsrollen 
besteht.  So  gelingt  es  leicht,  durch  Einschaltung  einer  oder  meh- 
rerer dieser  4  Rollen  den  Ton  nach  Belieben  zu  verstärken.  Für 
die  meisten  Fälle  habe  ich  es  am  bequemsten  gefunden,  die  Wider- 
standsrolle mit  1  Ohm  einzuschalten,  und  auf  diese  Weise  immer 
eine  branchbare  und  gleichmässige  Tonstärke  erhalten. 

Zur  Vornahme  der  Untersuchung  wird  zunächst  die  Messrinne 
mittelst  einer  Pipette  mit  der  Zinklösuug  geftillt,  wobei  zu  beachten 
ist,  dass  die  Flttssigkeit  gleichmässig  die  Ränder  der  Rinne  benetzt. 
Femer  ist  besonders  vor  Beginn  der  Messung  grosses  Gewicht  zu 
legen  auf  eine  absolute  Horizontalstelluug  der  Platte.  Bei  der  ge- 
ringsten schiefen  Stellung  derselben  wird  auf  der  tiefer  stehenden 
Hälfte  natürlich  mehr  Flüssigkeit  vorhanden  und  damit  der  Wider- 
stand in  dieser  Hälfte  ein  geringerer  sein,  als  in  der  anderen,  höher 
stehenden.  Die  Prüfung  auf  Horizontalität  der  Platte  lässt  sich  nun 
auf  zweierlei  Arten  vornehmen.  Einmal  lässt  sich  auf  der  Platte 
dauernd  eine  Libelle  anbringen,  und  zwar  gebrauche  ich  eine  Dosen- 
libelle,  deren  Luftblase  durch  die  Stellschraube  auf  die  Marke  ge- 
bracht wird.  Eine  zweite  absolut  untrügliche  Methode  zur  Bestim- 
mung der  Horizontalität  der  Platte  ist  aber  die  mittelst  des  Induc- 
tionsstroms  selber.  Sucht  man  in  der  Rinne  das  Tonminimum,  wenn 
zwei  gleiche  Metallwiderstände  einander  gegenüberstehen,  so  muss, 
wenn  die  Platte  absolut  horizontal  steht,  der  Ton  genau  in  der  Mitte 
der  Messrinne,  also  am  Sealentheil  25,  verschwinden.  Besteht  aber 
nur  die  geringste  Abweichung  von  der  horizontalen  Stellung,  so  wird 
die  Stellung  des  Zeigers,  bei  welcher  der  Ton  verschwindet,  nach 
der  Seite  der  grösseren  Flüssigkeitsmenge,  also  der  tiefer  stehenden 
Hälfte  hin,  verschoben,  und  man  kann  dann  leicht  durch  die  Stell- 
schraube die  betreffende  Hälfte  etwas  in  die  Höhe  drehen. 

Die  absolute  Horizontalstellung  der  Platte  ist  also  Vorbedingung 
fbr  die  Messung;  es  empfiehlt  sich  daher,  jedesmal  vor  jedem  Ver- 
such die  Prüfung  auf  Horizontalität  vorzunehmen,  indem  man  entwe- 
der sich  von  dem  Stande  der  Libelle  überzeugt,  oder  noch  besser, 
mdem  man  elektrisch  in  der  angegebenen  Weise  nachprüft. 

Als  Elektroden  gebrauchte  ich  constant  für  die  indifferente  ein 
an  der  Stirne  mittelst  eines  Gummibandes  befestigtes  feines  Draht- 
gewebe von  50  Qcm.,  welches  an  der  Innenseite  mit  Putzleder  über- 
zogen ist.  Dieses  Drahtgewebe  ist  sehr  zu  empfehlen,  da  es  sich 
ungemein  leicht  an  den  betreffenden  Eörpertheil  anschmiegt,  und  das 
Putzleder  eignet  sich  sehr  gut  als  Ueberzug,  weil  es,  einmal  mit 
Flüssigkeit    durchtränkt,    dieselbe    ausserordentlich    lange    behält. 
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Als  differente  Elektrode  gebrauchte  ich  immer  eine  mnde  Erb 'sehe 
Normalelektrode  (ca.  10  Qcm.)i  welche  auf  der  Metallplatte  einen 
Badefilz  und  auf  diesem  einen  Lein wandüberzug  trägt.  Die  Er b- 
sche  Normalelektrode  eignet  sich  sehr  gut,  weil  man  sie  fast  ttberall 
an  den  motorischen  Punkten  anbringen  und  auf  diese  Weise  den 
Widerstand  von  kleinen  Hautstelien  messen  kann.  Als  Durchträn- 
kungsflüssigkeit für  beide  Elektroden  diente  eine  l^lo  Zinksulfat- 
lösung. 

Ich  möchte  gleich  hier  bemerken,  dass  auf  die  Remhaltung  der 
Elektroden  das  grösste  Gewicht  zu  legen  ist.  Wenn  man  auch  im 
Allgemeinen  für  die  Dauer  der  einzelnen  Untersuchung  annehmen 
kann,  dass  die  Polarisationsvorgänge  in  den  Elektroden  nicht  störend 
auf  die  Bestimmung  einwirken,  so  ändert  sich  dies  Verhältniss  doch, 
wenn  ein-  und  dieselben  Elektroden  längere  Zeit  gebraucht  werden. 
Es  tritt  dann  allmählich  eine  solche  Verschlechterung  des  Tonmini- 
mums auf,  dass  die  Bestimmung  desselben  unmöglich  wird.  Diese 
Verschlechterung  lässt  sich  aber  sofort  beseitigen  durch  neue  Elek- 
troden. Für  die  indifferente  Elektrode  habe  ich  daher  mehrere  Draht- 
netze in  Reserve  vorräthig,  für  die  differente  genügt  es,  wenn  man 
die  nicht  mehr  blanke  Metallfläche  mit  Schmirgelpapier  wieder  rei- 
nigt und  Badefilz  sowie  Leinwandüberzug  erneuert. 

Nachdem  nun  der  Apparat  in  der  eben  angegebenen  Weise  zu- 
rechtgemacht und  auf  Horizontalität  geprüft  ist,  wird  die  indifferente 
Elektrode  an  die  Stime  applicirt  und  die  differente  auf  den  zu  un- 
tersuchenden Körpertheil  aufgesetzt.  Durch  Drehung  des  Zinkstabes 
wird  man  sehr  leicht  die  Stellung  desselben  herausfinden,  bei  wel- 
cher der  Ton  verschwindet,  resp.  ein  söharfes  Minimum  vorhanden 
ist,  und  die  dem  Zeiger  entsprechende  Scalenzahl  wird  abgelesen. 
Es  ergiebt  sich  dann  aus  der  bekannten  Proportion  die  Widerstands- 
zahl. Natürlich  ist  die  Zeigerstellung  eine  verschiedene,  je  nachdem 
der  Rheostat  rechts  oder  links  von  dem  zu  untersuchenden  Objecte 
eingeschaltet  wird.  Ich  habe  mir  unter  Voraussetzung  eines  Ver* 
gleichsrheostaten  von  1000  Ohms  der  Bequemlichkeit  halber  die  Wi- 
derstandswerthe  für  jeden  Millimeter  von  350 — 140  Mm.  (höhere  und 
niedrigere  Werthe  kommen  nur  selten  in  Betracht)  logarithmisch 
ausgerechnet  und  auf  einer  Tabelle  zusammengesteltt,  so  dass  für 
jeden  Millimeter  leicht  die  betreffende  Widerstandszahl  abgelesen 
werden  kann. 

Ich  komme  nun  zu  der  wichtigen  Frage,  in  wie  weit  man  von 
einem  Verschwinden  des  Tones  im  Telephon,  oder  von  einem  scharfen 
Minimum  reden  kann.    Ob  der  Ton  gänzlich  verschwindet,  oder  nur 
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in  ein  tiefes  Thal  herabsteigt,  nm  sich  dann  gleich  darauf  wieder 
zu  erheben,  ist  verschieden  an  verschiedenen  Körperstellen  nnd  wahr- 
scheinlich abhängig  von  der  Beschaffenheit  der  Hant  So  liess  sich 
z.  B.  an  der  Hohlhand  niemals  ein  totales  Verschwinden  des  Tones 
erzielen,  während  dies  an  dem  unteren  Ende  des  Unterarms,  anf  der 
Beogeseite,  fast  ausnahmslos  der  Fall  war.  Zn  bemerken  ist  aber 
hierbei,  dass  auch  in  den  Fällen,  wo  der  Ton  nicht  total  verschwand, 
das  Minimum  entweder  ganz  scharf  abzugrenzen  war,  oder  doch  we- 
nigstens durch  Einstellung  zweier  Punkte  von  gleicher  Tonintensität 
auf  der  Scala  aus  dem  arithmetischen  Mittel  der  beiden  Zahlen  leicht 
berechnet  werden  konnte. 

Es  gelingt  also  jedesmal,  die  Widerstandszahl  für  die  betreffende 
Körperstelle  mittelst  der  Telephonmethode  anf  rasche  und  sichere 
Weise  zu  bestimmen.  Die  Hauptvorzttge,  welche  die  Methode  besitzt, 
liegen  meines  Erachtens  einmal  in  der  absoluten  Empfindungslosig- 
keit für  den  untersuchten  Menschen,  weil  die  benutzten  Stromstärken 
die  Beizschwelle  nicht  zu  erreichen  brauchen.  Es  ist  dies  im  Hin- 
blick auf  die  Bereitwilligkeit  des  Materials  ein  gewiss  nicht  zu  unter- 
schätzendes Moment.  Hierzu  kommt  noch  die  Schnelligkeit,  mit  der 
die  Bestimmungen  ausgeführt  werden  können.  Einige  Drehungen 
des  Zeigers  in  der  Messrinne  genttgen,  um  das  Tonminimum  zu  be- 
stimmen, man  bedarf  keiner  schwierigen  Galvanometerablesung,  wie 
bei  Bestimmung  des  galvanischen  Widerstandes.  Dann  aber  liegt 
ein  Hauptvorzug  der  Methode  gerade  gegenüber  der  galvanischen 
Widerstandsmessung  darin,  dass  der  Widerstand  während  der  Dauer 
der  Untersuchung  fast  absolut  constant  bleibt.  Allerdings  hat  natür- 
lich die  mehr  oder  minder  grosse  Durchfeuchtung  der  Haut  an  der 
gemessenen  Körperstelle  einen  Einfluss  auf  den  Widerstand,  welcher 
indessen  in  sehr  engen  Grenzen  bleibt,  v.  Frey  und  ich  fanden 
z.  B.  an  der  Hohlhand  den  Widerstand  zuerst  860  Ohms,  sodann 
nach  längerer  Durchfeuchtung  824  Ohms,  am  Unterarm  auf  der  Streck- 
seite anfänglich  550,  später  514  Ohms,  also  ganz  geringe  Differenzen, 
welche  den  Zahlenunterschieden,  die  bei  längerer  Dauer  des  galva- 
nischen Stromes  vorkommen,  nicht  im  Entferntesten  an  die  Seite  zu 
stellen  sind.  Die  mühsame  Bestimmung  des  relativen  und  constanten 
Minimums,  welches  sich,  wie  Stintzing  und  Graeber  gezeigt  haben 
(Lc),  für  den  galvanischen  Strom  nöthig  macht,  fällt  für  den  fara- 
dischen  ^nzlich  fort,  und  die  geringen  Schwankungen  gleichen  sich 
während  der  Dauer  der  Bestimmung  vollkommen  aus. 

Die  mit  der  Telephonmethode  für  den  faradischen  Widerstand 
gewonnenen  Zahlen  sind  —  bei  gleicher  Elektrodengrösse  —  durch- 

DMtaeh«  Z«iteclir.  1  Nerrenbeillniiide.  IL  Bd.  4 
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weg  kleiner  als  die  fttr  den  galvaniseben  Widerstand.  Wie  sohoD 
T.  Frey  und  ich  gezeigt  haben,  liegt  dies  hauptsächlich  daran,  das» 
infolge  des  raschen  Stromwechsels  erhebliche  Polarisationen  ver- 
mieden  werden,  wodurch  die  Genauigkeit  der  Messung  sich  nattirlicb 
bedeutend  erhöht  Was  mit  dem  Indnctionsstrom  gemessen  wird, 
ist  sicher  Kttrperwiderstand  +  Hautmderstand,  und  es  liegt,  wie  oben 
schon  gezeigt  wurde,  in  der  Hand  des  Untersuchers,  durch  VergrOs- 
serung  der  Elektrodenfläche  den  Hautwiderstand  beliebig  klein  zu 
machen.  Bemerkenswerth  erscheint  hierbei,  dass  Jelly  (L  c.)  nach 
Abtragung  der  Epidermis  ungefähr  dieselben  Zahlen  fttr  den  galva- 
nischen Widerstand  erhielt,  wie  sie  für  den  faradischen  Strom  mit 
der  Telephonmethode  nachgewiesen  werden.  Selbstredend  soll  damit 
nicht  behauptet  werden,  dass  die  Haut  flir  den  faradischen  Wider- 
stand Oberhaupt  gleichgültig  wäre.  Der  fiaradische  Widerstand  ist 
vielmehr  ebenfalls  abhängig  von  der  Dicke  und  dem  Feuchtigkeits- 
grade der  Haut  Der  Unterschied  vom  galvanischen  Widerstand  be- 
steht nur  darin,  dass  der  Indnctionsstrom  durch  die  Haut  nicht  die 
Veribiderungen  erleidet,  wie  sie  für  den  galvanischen  Strom  infolge  der 
Polarisation  gegeben  sind. 

Die  Messung  des  fiaradischen  Widerstands  mit  der  eben  beschrie- 
benen Methode  habe  ich  zunächst  an  Gesunden  vorgenommen,  resp. 
an  solchen  Patienten  der  Poliklinik,  bei  denen  der  untersuchte  Kör- 
pertheil  als  gesund  vorausgesetzt  werden  durfte.  Ich  bestimmte  zu- 
erst den  Widerstand  der  oberen  Extremitäten  an  folgenden  Stellen: 

1.  Hohlhand, 

2.  EUmdrttcken, 

3.  Unterarm  am  Handgelenk  (Beugeseite), 

4.  Unterarm  am  Handgelenk  (Streckseite), 

5.  Unterarm  nahe  der  Ellenbeuge  (Beugeseite), 

6.  Unterarm  nahe  der  Ellenbenge  (Streckseite), 

7.  Ellenbeuge, 

8.  Mitte  biceps, 

9.  Mitte  triceps. 

An  diesen  9  Stellen  wurde  also  jedesmal  die  Erb 'sehe  Normal- 
elektrode aufgesetzt,  während  die  andere  Drahtelektrode  an  der 
Stime  befestigt  war.  Alle  folgenden  Zahlen  gelten  natürlich  nur  für 
diese  Elektrodengrttsse. 

Ich  lasse  zunächst  die  Resultate  der  Widerstandsmessung  an  den 
Armen  normaler  Menschen  folgen. 
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Zur  besseren  Uebersicht  habe  ich  die  an  dem  cand.  med.  B. 
gefundenen  Zahlen  in  CnrTCnform  dargestellt,  wobei  die  Abscisae 
die  nntersachten  Funkte  zeigt,  nnd  zwar  in  ihrer  in  Centimetem  ansge- 
drtlckten  Entfernung  von  der  Medianlinie  auf  dem  Sternum. 

B.,  c»nd.  med.,  23  J.  (gesand).  Ob.  Eitr. 
Linka  Eeelits 


SS 

h 


II  U 


Man  sieht,  die  gefundenen  Zahlen  differiren  einigermaassen,  nnd 
zwar  sind  Differenzen  vorbanden  zwischen  rechts  und  links,  und 
Differenzen  zwischen  den  Zahlen  an  ein-  nnd  derselben  Stelle  fllr 
verschiedene  Untersuchte.  Die  Differenzen  zwischen  den  einzelnen 
Untersnchten  stellen  sich  folgendermaassen:  £b  schwankt  der  Wider- 
stand R.  L. 

für  Punkt  1   TOD  557— 1083  von  613—1128 
2     = 


623  —  1381 

515—1273 

471—  961 

471—  961 

471  —  1000 

449  —  1041 

471—  887 

492—  852 

562-1000 

.-iTT-lOOO 

388—  724 

388—  457 

471—  887 

492-  887 

543—  925 

562-  961 

Der  f&tadische  Leitungswideretand  des  meiuchlicbeii  Körpers. 


53 


Um  die  DifferenzeD  zwischen  den  einzelnen  Funkteo  für  die 
II  Untersachten  klarer  zn  zeigen,  habe  ich  die  Grenzwerthe  ebenfalls 
auf  eine  Carve  aafgetragen,  an  welcher  die  Abscisse  wiederam  die 
9  Punkte  in  ihrer  Eutfemang  von  der  Mittellinie  darstellt  (s.  Cnrye  2). 

Corve  2. 
Luks  Rwihta 


1 


Was  nnn  die  Topographie  der  einzelnen  Widerstandssahlen  an- 
belangt, Go  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  die  Hohlhand  stets  den 
grössten,  oder  doch  wenigstens  den  zweitgrössten  Widerstand  zeigt. 
Die  Reanltate  von  Jolly  (1.  c),  welcher  fUr  den  galvanischen  Wider- 
stand an  der  Hoblband  aatfallend  kleine  Zahlen  erhielt,  kann  ich 
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also  fUr  den  faradischen  Widerstand  nicht  bestätigen.  Die  Grösse 
des  Widerstands  an  der  Hohlhand  hängt  im  Allgemeinen  von  der 
Dicke  der  Epidermis  ab.  Auffallender  Weise  zeigen  7  Untersncbte 
an  der  linken  Hohlhand  einen  höheren  Widerstand  als  an  der  rechten, 
obwohl  man  eigentlich  das  Umgekehrte  erwarten  sollte. 

Die  Differenzen  in  dem  Widerstand  des  Handrückens  für  die 
tl  Untersachten  sind  am  grössten  von  allen  9  Punkten,  der  grösste 
Unterschied  beträgt  sowohl  links  wie  rechts  758  Ohms.  6  Untersuchte 
hatten  auf  dem  Handrücken  einen  Jiöheren  Widerstand  als  in  der 
Hohlhand,  obwohl  eine  besondere  Zartheit  der  Hohlhand  bei  keinem 
vorhanden  war.  Diese  Erhöhung  des  Widerstandes  auf  dem  Hand- 
rücken hängt  aber  wahrscheinlich  damit  zusammen,  dass  die  Elek- 
trode daselbst  sich  nicht  so  eng  an  die  Haut  anschmiegen  kann,  wie 
an  den  anderen  Stellen,  und  auf  diese  Weise  eine  Verkleinerung  des 
Elektrodenquerschnittes  zu  Stande  kommt. 

Was  nun  die  folgenden  7  Untersuchungspunkte  anbelangt,  so 
ergiebt  sich  zunächst  eine  wichtige  Thatsache:  der  Widerstand  ist 
an  der  oberen  Extremität  durchgehends  am  niedrigsten  in  der  Ellen- 
beuge. Die  Haut  scheint  hier  doch  am  zartesten,  vielleicht  auch  am 
feuchtesten  zu  sein.  Dieses  constante  Vorkommen  ist  nicht  ganz 
gleichgültig  für  die  Beurtheilung  der  faradischen  Beizwerthe  für  den 
in  der  Ellenbeuge  zu  reizenden  nervus  medianus. 

Am  Unter-  und  Oberarm  wird  zunächst  die  Frage  zu  erörtern  sein, 
ob  der  Widerstand  auf  der  Streck-  und  Bengeseite  ein  verschiedener  ist. 
Im  Allgemeinen  ist  zu  sagen,  dass  Sowohl  rechts  wie  links  der  Wi- 
derstand auf  der  Streckseite  ein  durchweg  höherer  ist  als  auf  der 
Beugeseite,  wenn  auch  die  Differenzen  nicht  bedeutend  sind  und  auch 
in  einigen  Fällen  sich  für  beide  Seiten  die  gleichen  Zahlen  ergeben. 
Femer  macht  sich  der  Einfluss  der  stärker  entwickelten  Musculatur 
des  rechten  Armes  in  Form  eines  geringeren  Widerstands  in  folgen- 
der Weise  deutlich  bemerkbar: 

Der  Widerstand  rechts  war  geringer  als  links: 

flir  Punkt  3  an  3  Personen  von  11 
'  *  '4*3  « 
«  '5*6  « 
*  f  6  *  5  * 
«  «8^7  « 
s         »9^8         « 

Am  biceps  und  triceps,  also  an  den  Muskeln,  welche  sich  auf 
der  rechten  Seite  durch  Arbeit  am  stärksten  entwickeln,  ist  der 
Widerstand  bei  den  meisten  Personen  geringer  als  links,  am  Unter- 
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arm  bei  den  wenigsten,  and  zwar  ist  die  Verringerung  des  Wider- 
standes am  unteren  Ende  des  Unterarms,  wo  die  Sehnen  liegen, 
welche  nicht  hypertrophiren  können,  ein  kleinerer  als  am  oberen 
Ende,  wo  der  Widerstand  Maskeimassen  za  ttberwinden  hat 

Ein  absolut  einheitliches  Verhältniss  des  Widerstandes  an  der 
oberen  Extremität  liess  sich  also  für  die  1 1  Untersuchten  nicht  her- 
stellen. Indessen  zeigt  doch  die  Anordnung  der  Widerstandszahlen 
jedesmal  einen  gewissen  Typus,  wie  ein  Blick  auf  die  Curven  lehrt: 
der  Widerstand  erreicht  stets  sein  Maximum  an  Hohlhand  oder 
Handrücken,  sein  Minimum  an  der  Ellenbeuge.  Zwischen  diesen 
Ponkten  schwankt  die  Curve  in  yerschiedenen  Variationen,  welche 
aber  immer  bei  ein-  und  demselben  Individuum,  in  Bezug  auf  rechts 
und  links,  sich  ziemlich  gleichmässig  abspielen  und  nur  zwischen 
▼erschiedenen  Individuen  an  ein-  und  derselben  Stelle  grössere  Ver- 
schiedenheiten zeigen. 

Im  Allgemeinen  lässt  sich  für  die  oberen  Extremitäten  Folgendes 
feststellen: 

1.  Der  Widerstand  der  oberen  Extremität  ist  immer  am  gering* 
sten  in  der  Ellenbeuge. 

2.  Der  höchste  Widerstand  liegt  entweder  an  der  Hohlhand, 
oder  am  Handrücken,  wobei  der  Einfluss  der  schlechteren  Befestigung 
der  Elektrode  auf  dem  Handrücken  nicht  zu  vernachlässigen  ist 

3.  Der  Widerstand  ist  auf  der  Streckseite  im  Allgemeinen 
höher  als  auf  der  Beugeseite. 

4.  Der  Einfluss  der  stärker  entwickelten  Musculatur  der  rechten 
Seite  macht  sich  als  Verringerung  des  Widerstandes  von  der  Peri- 
pherie nach  dem  Centrum  hin  deutlich  bemerkbar  und  ist  am  grössten 
am  triceps. 

An  die  obere  Extremität  schliesse  ich  die  Resultate  der  Unter- 
^chung  am  Gesicht.  Ich  habe  mich  hier  beschränkt  auf  die  Beiz- 
stelle des  Faoialisstammes  vor  dem  Ohr.  Gemessen  wurde  hier  der 
Widerstand  an  8  Personen  und  ergab  folgende  Tabelle: 

Steroken,  35  J.,  Schriftsetzer  (cephalaea)  .    .     .  427  388 

Walther,  27  J.,  Landwirth  (Oonlomot.  Lähmung)  613  613 

Wiemann y  63  J.,  Tischler  (BesohftftigungsnenroBe)  515  613 

K.,  23  J.,  cand.  med.  (gesund) 786  639 

Win ds oh,  63  J.,  Lohndiener  (Ischias)    ....  562  587 

No hl,  18  J.,  Notenstecher  (Anämie) 471  471 

Megerle,  48  J.,  Arbeiter  (Bmstsohmersen)      .     .  666  666 

Frau  Jahn,  38  J.  (Anämie) 613  515 
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rechts  786 
links     666 

w.  .     ,       .1  rechts  471 
Mmimalwert  {  ^^^^    ^^^^ 


Maximalwert  .  ,.^j^    ^^^ 


tli) 

f  rc 
\li] 


Die  grösste  Differenz  zwischen  rechts  und  links  war  147,  die 
kleinste  15|  in  3  Fällen  war  der  Widerstand  aaf  beiden  Seiteik 
gleich. 

Von  Facialislähmnngen  habe  ich,  am  einige  pathologische  Er- 
fahrungen gleich  Yorauszunehmen,  3  untersucht,  aber  mit  negativem 
Resultat 

1.  Frische  Facialislähmung  links  (seit  3  Wochen),  elektrisch  nur 
herabgesetzte  Reaction 

Facialis  rechts  852 
^         links     818. 

2.  Alte  Facialislähmung  links  (seit  3  Jahren  bestehend)  mit 
Contractnr  des  Gesichtes  und  Ea.  R. 


.alis  {  II 


j^    •  r    j  rechts  515 
^»«'*''«  ^  links     471 


3.  Alte  Facialislähmung  links  (seit  3  Jahren  bestehend),  Nerv^ 
vom  Stamm  aus  nicht  mehr  reizbar 


äalis  I  « 


ci.  •  r    j  rechts  786 
PacialiB  <  ^^^    ,24 


also  nirgends  irgendwie  erhebliche  Differenzen  zwischen  der  gesun- 
den und  kranken  Gesichtshälfte. 

Ich  komme  nun  zu  den  Resultaten  der  Widerstandsmessung  au 
den  unteren  Extremitäten,  vorgenommen  an  6  gesunden  Personen. 
An  diesen  habe  ich  die  Erb'sche  Normalelektrode  an  folgendem 
Punkten  aufgesetzt,  während  die  indifferente  Drahtnetzelektrode  wie- 
der auf  der  Stirn  befestigt  war. 

1;  Oberschenkel  in  der  Mitte  der  Vorderseite. 

2.  Oberschenkel  in  der  Mitte  der  Hinterseite. 

3.  Kniekehle. 

4.  Mitte  der  Wade. 

5.  Fnssrücken. 

6.  Fusssohle. 

Die  Ergebnisse  sind  in  folgender  Tabelle  zusammengestellt. 


Der  faradische  Leitungswiderstand  des  meuschlichen  Körpers. 


57 


1 

-^ 

^  2 

:^e5 

•-»  CO  a 

1«" 

■Sil 

«>3 

Ö  'S 

rag 
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Oberschenkel  Mitte  Torn     .U' 
Obcraohenkel  Mitte  hinten  .<.' 

Kniekelle |[' 

Mitte  der  Wade |f' 

J-'aMrückcn |[* 

Fosfisohlc Il' 


695 
666 
613 
562 
613 
562 
666 
639 
887 
852 
1631 
1717 


724 
695 
587 
666 
695 
695 
695 
724 
724 
724 
1174 
1223 


515 
538 
515 
538 
562 
613 
639 
613 
754 
818 
1083 
1174 


562 
613 
562 
613 
613 
613 
695 
754 
818 
852 
1223 
1273 


724 

786 

754 

786 

754 

724 

818 

887 

961 

1000 

1362 

1273 


666 

695 

613 

639 

724 

786 

666 

852 

923 

lOOO 

1273 

1273 


Ein  Blick  auf  die  Tabelle  and  die  Gurve  No.  3  (s.  u.)  lelirt,  dass 
sich  au  den  unteren  Extremitäten  die  Widerstandsverhältnisse  viel 
gieichmässiger  gestalten^  als  an  den  oberen,  indem  der  Widerstand 
vom  Oberschenkel  nach  den  Fusssohlen  zu  mit  ganz  geringen  Schwan- 
kungen zanimmt,  um  constant  an  den  Fasssohlen  sein  Maximum  zu 
erreichen.  Das  Minimum  hingegen  liegt  nicht,  wie  es  etwa  analog 
dem  geringsten  Widerstand  in  der  Ellenbeuge  zu  erwarten  gewesen 
wäre,  constant  in  der  Kniekehle,  sondern  auch  vielfach  am  Ober- 
seheDkel.  Die  Differenzen  an  ein-  und  derselben  Stelle  für  verschie- 
dene Individuen  sind  im  Allgemeinen  kleiner  als  an  der  oberen 
Extremität.    Die  Zahlen  schwanken 


R. 

L. 

für  Punkt 

l 

von 

515—724 

538—786 

fi        « 

2 

^ 

515—754 

538—786 

^                f 
^                ^ 

3 

s 

562—724 

562—786 

*        « 

4 

i 

639—818 

613—887 

*        * 

5 

s 

724—961 

724—1000 

6 


1083—1631    1174—1717. 


Die  grösste  Differenz  findet  sich  beiderseits  an  den  Fusssohlen,  die 
kleinste  an  der  Kniekehle.  Im  Uebrigen  vergleiche  die  graphische 
Darstellung  der  Differenzen  auf  der  Gurve  No.  3. 

Von  der  Wade  bis  zur  Fusssohle  nimmt  der  Widerstand  constant 
an  Grösse  zu,  niemals  ist,  wie  dies  bei  dem  Handrücken  gegenüber 
der  Hohlhand  mitunter  der  Fall  war,  der  Widerstand  auf  dem  Fuss- 
rücken  grösser  als  auf  der  Fusssohle.     Am  Oberschenkel  war  der 


II.  Wh 
Curr«  3. 


:9 

I« 


ii 


II 


Widerstand  an  der  Streckseite  in  5  Fällen  grosser  als  auf  der  Ben- 
geseite.  Ferner  ist  am  OberBcbenkei,  sowohl  an  Streck-  als  an 
Ben^elte,  der  Widerstand  fast  durchweg  rechts  geringer  als  links, 
eine  etwas  anfßUlige  Erscheinung,  da  man  doch  tod  einem  Hebr- 
gebrancb  des  rechten  Beines  und  dadnrcb  bedingter  stärkerer  Mns- 
keleotwicklang  nicht  gut  reden  kann. 

FHr  die  nntere  Extremität  liesse  sieb  demnach  Folgendes  fest- 
stellen: 

1.  Der  grSsste  Widerstand  der  unteren  Extremität  liegt  immer 
an  den  Fusssoblen. 

2,  Der  kleinste  Widerstand  ist  entweder  an  der  Kniekehle,  oder 
häufiger  noch  am  Oberschenkel  zn  finden. 
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3.  Die  Streckseite  des  Oberschenkels  hat  einen  höheren  Wider- 
standy  als  die  Bengeseite. 

4.  Der  rechte  Oberschenkel  hat  einen  geringeren  Widerstand, 
als  der  linke. 

5.  Von  der  Wade  zur  Fasssohle  nimmt  der  Widerstand  con- 
staut  zu. 

Eine  Zasammenstellnng  der  Besnltate  an  der  oberen  und  unteren 
Extremität  ein-  und  desselben  Individuums  ergiebt  Yor  allen  Dingen 
die  Thatsache,  dass,  abgesehen  yon  Hohlhand  und  Fusssohle,  welche 
durch  ihre  dicke  Epidermisschioht  eine  Ausnahmestellung  einnehmen; 
der  Widerstand  an  der  unteren  Extremität  immer  grösser  ist  als  an 
der  oberen.  Die  Länge  des  in  den  Strom  eingeschalteten  Stückes 
kommt  also  bei  der  faradischen  Widerstandsmessung  wohl  in  Be- 
tracht 

Pathologische  Zustande, 

Unter  den  pathologischen  Zuständen  war  mein  Interesse  nament- 
lieb  auf  die  functionellen  Neurosen  gerichtet.  Für  den  galvanischen 
Widerstand  ist  bekanntlich  von  Kahler 0  eine  Herabsetzung  des- 
selben bei  morbus  Basedowii;  von  Vigouroux^)  eine  Erhöhung  bei 
Hysterie  angegeben  worden.  Ich  habe  daher  untersucht,  ob  auch 
f&r  den  faradischen  Widerstand  dieselben  Verhältnisse  vorhanden 
sind,  muss  aber  gleich  vorausschicken,  dass  meine  Untersuchungen 
in  dieser  Beziehung  keine  erheblich  positiven  Besultate  ergeben  ha- 
ben. Fttr  morbus  Basedowii  waren  mir  allerdings  nur  2  Ejranke 
zugänglich,  welche  noch  dazu  aus  äusseren  Gründen  nur  an  einigen 
Stellen  der  oberen  Extremitäten  gemessen  werden  konnten,  und  zwar 
mit  folgendem  Besultate: 

Frau  Or.,  31  Jahre, 
typischer  morbus  Basedowii. 
Hohlhand    rechts  779 
«  links     779 

Handrfloken  rechts  713 
«  links     754 

Unteres  Ende  des  Unterarms  Beugeseite  rechts  754 
^  •        *  *  *  links     818. 

Die  zweite  Kranke  zeigte  mehr  Abweichungen. 

Frau  Er.,  41  Jahre, 

morbus  Basedowii  (exophthalmns, 

Struma,  erhöhte  Pulsfrequenz) 

1)  Prager  Zeitschr.  f.  HeiUcunde.  Bd.  IX.  S.  365. 

2)  Gaz.  m6d.  1879. 
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hatte  an  der  oberen  Extremität  folgende  Widerstände: 

Hohlhand     rechts  1000 

links     1041 

Handrücken  rechts  1041 

^  links       923 

Unterarm,  unteres  Ende  Bengeseite  rechts  724 

*  CS*  links  754 
«  «  ^  Streckseite  rechts  852 
«              s           c             %          links     852 

Unterarm  am  Ellbogen  Bengeseite  rechts  852 
^  «  «  -^  links     887 

«  9  '^        Streckseite  rechts  666 

»  *  links     852 

EUenbenge  rechts     754 

«  links       852 

Mitte  biceps  rechts    923 

c  ^       links      923 

Mitte  triceps  rechts  1000 

«  «        links     1174. 

Auffallend  ist  hierbei,  dass,  mit  Ausnahme  des  unteren  Endes  des 
Unterarms-Bengeseite,  der  Widerstand  links  entweder  gleich,  oder 
an  verschiedenen  Stellen  bedeutend  höher  ist  als  rechts,  und  dass 
der  triceps  beiderseits  einen  bedeutend  höheren  Widerstand  zeigt,  als 
gewöhnlich.  Von  einer  Herabsetzung  des  Widerstands  im  Allge- 
meinen kann  also  bei  dieser  Kranken  nicht  die  Bede  sein,  im  Gegen- 
theil  sind  die  Widerstandszahlen,  verglichen  mit  gesunden  Personen, 
alle  hoch. 

Ich  bin  natürlich  weit  entfernt,  aus  diesen  beiden  Beobachtungen 
schon  einen  Schluss  ziehen  zu  wollen  auf  die  faradischen  Wider- 
standsverhältnisse bei  morbus  Basedowii  überhaupt. 

Ferner  habe  ich  einen  exquisiten  Fall  von  Hysterie  untersucht. 

Frau  N.,  38  Jahre  alt,  seit  Jahren,  wahrscheinlich  im  Anschlnss 
an  ein  Uterusleiden  hysterische  Erscheinungen:  Schmerzen  im  ganzen 
Körper,  Krampfanflllle ,  an  beiden  Armen  fast  totale  Analgesie.  Wider- 
stand an  den  oberen  Extremitäten  ist  folgender: 

Hohlhand     rechts  866 

links     873 

Handrücken  rechts  839 

links     845 

Unterarm,  unteres  Ende  Beugeseite  rechts  639 

*  s  9  s  links  645 
«  CS  Streckseite  rechts  701 
«               c          c             9  links    712 

Unterarm  am  Ellbogen,  Beugeseite  rechts  724 

Imks    730 
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=  =  =         Streckseite  rechts  773 

links     767 

Ellenbeuge    rechts  529 

links     592 

Mitte  biceps   rechts  778 

«  s       links     683 

Mitte  triceps  rechts  613 

*  «        links     7  54. 

Ein  Vergleich    mit   gesunden  Menschen  ergiebt  also   nichts  weiter 
Abnormes,  jedenfalls  keine  Erhöhung  des  Widerstandes. 

Von  traumatischen  Neurosen  habe  ich  3  typische  Fälle  unter- 
sucht. Der  Nachweis  einer  Widerstandsveränderung  wäre  ja  für 
diese  Krankheit,  deren  Diagnose  oft  so  grosse  Schwierigkeiten  be- 
reitet, von  nnberechenbarem  Werth.  Leider  sind  meine  Hoffnungen, 
fttr  den  faradischen  Widerstand  Anomalien  zu  finden,  nicht  ganz  er- 
fällt  worden.    Die  Zahlen  sind  folgende: 


Mahrhold,  47  J. 
Sturz  Tom  Dach 
das  Kreuz  im  Juni 
1887.      Sohwindel- 
anfälle,  fortw.  Kopf- 
schmerzen, allgem. 
Schwache,  Unfähig- 
keit zu  jeder  Arbeit, 
Schmerzen  am  gan- 
zen Körper.   Keine 
Sensibilitäts- 
stürungen. 


L. 


R. 


Beyer,  27  J.  Sturz 
auflauf  einen  Treibrie- 
men mit  dem  Rücken 
am  13.  Januar  1891. 
Seither    Schmerzen 

am  Rucken, 
Schwäche  in  den 
Armen,   Schwierig- 
keit   beim    Gehen. 
Obj.    nichts,   keine 
Sensibilitätsstö- 


rungen. 


L. 


R. 


Dache,  23  J.  Jan. 
1890  schwere  Ma- 
schinenverletzung 
der  1.  Hand,  Her- 
ausnahme mehrerer 
Metacarpalknoohen 
an  derselben,  grosse 
Narbe,  Steifigkeit  d. 
beiden  letzten  Fin- 
ger. Schmerzen  am 
ganzen  1.  Arm  her- 
auf bis  zum  Kopf  u. 
im  Rücken.  Keine 
Sensibilitätsstö- 


rungen. 


L. 


R. 


Hohlhand 

Handrücken    .  , 

Unterarm  am  Handgelenk, 
Beugeseite 

Unterarm  am  Handgelenk, 
Streckseite 

Unterarm  ob.  Ende,  Beuge- 
seite 

Unterarm  ob.  Ende,  Streck- 
leite     

Ellenbeoge 

Mitte  Oberarm,  Bengeseite 

Mitte  Oberarm,  Streokseite 

Obersehenkel   Mitte,   Tom 

Obenohenkel  Mitte,  hinten 

Kniekehle 

Mitte  Wade 

FosrllGken 

f  MBohle 


976 
832 

562 

592 

506 

538 
398 
543 
690 


968 
812 

562 

582 

511 

603 
404 
553 
678 


553 

678 

538 
501 


35S 
437 


587 
666 

538 

484 


366 
437 


818 
887 

724 

562 

724 

618 

613 
695 

724 
639 
666 
786 
724 
666 
887 


786 
852 

666 

695 

724 

724 
613 
852 
786 
613 
695 
786 
724 
724 
852 
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Die  ersten  beiden  Beobachtangen  ergeben  also  nichts  Abnormes, 
während  der  dritte  Untersachte  am  Unterarm,  unteres  Ende  Streck- 
seite, am  Unterarm,  oberes  Ende  Streckseite,  und  am  biceps  links 
eine  anffallende  Verringemng  des  Widerstandes  zeigt  Ich  mag  aus 
dieser  einzigen  Abnormität  keinen  Schlnss  ziehen,  möchte  aber  doch 
darauf  hinweisen,  dass  bei  dem  Patienten  wirklich  anatomische  Lä- 
sionen in  Gestalt  yon  Knochendefecten  nnd  Narben  infolge  des  Un- 
falls Yorhanden  waren,  während  bei  den  ersten  Beiden  objectiy  ttber- 
hanpt  nichts  nachgewiesen  werden  konnte. 

Ferner  möchte  ich  eine  Beobachtung  mittheilen,  welche  ich  an 
einem  Manne  mit  Neurasthenia  sexualis  gemacht  habe,  welcher  einen 
ganz  merkwürdig  hohen  Widerstand  an  Armen  und  Beinen  darbot 

P.     27  Jahre,  Musiker. 
Infolge  von  sexuellen  Excessen  Pollutionen, 
grosse  Schwäche,  Krenzscbmerzen. 
Hohlhand    rechts  1128 
„  links     1083 

Handrttcken  rechts  1381 
„  Imks     1439 

Unterarm,  unteres  Ende  Bengeseite  rechts  1223 

«  ^  »  ^  links     1223 

9  •  *     Streokseite  rechts  1083 

*  s  •  *  links     1083 

Unterarm,  oberes  Ende  Bengeseite  rechts  724 

links     754 

Streckseite  rechts  923 

r  s  s  links    911 

Ellenbeuge   rechts  724 

links  724 
Mitte  bioeps  rechts  818 

links  828 
Mitte  triceps  rechts  695 

links     695 

Mitte  Oberschenkel    vom   rechts  786 

Imks  695 

Mitte  Oberschenkel  hinten  rechts  666 

'^       links  724 

Kniekehle  rechts  724 

links  754 

Wade      rechts  887 

links  923 

Fussrflcken  rechts  1041 

9  Imks  1083 

Fusssohle    rechts  1439 

links  1381 
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Eine  Erklärung  für  diesen  merkwürdig  hohen  Widerstand  yermag 
ich  nicht  zu  geben,  zumal  es  mir  zur  Zeit  an  Gelegenheit  mangelt, 
an  anderen  Kranken  mit  sexueller  Neurasthenie  die  Beobachtungen 
za  wiederholen« 

Fernerhin  wandte  ich  mich  einer  Krankheit  zu,  bei  welcher  man 
Ton  vornherein  eine  Veränderung  des  Widerstandes  noch  am  ersten 
erwarten  durfte:  der  Tabes  dorsalis. 

Meine  Untersuchungen  erstreckten  sich  auf  4  Tabiker  in  ganz 
yenschiedenen  Stadien  mit  sehr  verschiedenen  Symptomen.  Leider 
ist  es  mir  auch  hier  nicht  gelungen,  Veränderungen  des  Widerstan- 
des als  2ieicheii  der  Tabes  herauszufinden.  Die  Resultate  sind  fol- 
gende: 


Huhlhwad 

HandrQekeii 

rntenrm  unt.  Ende,  Beuge- 

Kite 

Untoannant.  Ende,  Streck- 

Seite 

ÜDtcnnD  ob.  Ende.  Benge- 

Seite 

tatenim  ob.  End«»,  Streck- 

leite 

Qlenbenge 

Mitte  Oberarm,  Beugeeeite 
Mitte  Oberarm,  Streckseite 
Obcnebmkel  Mitte  Tom  . 
Obenehcnkel  Mitte  hinten 

Kniekehle 

Mitte  Wade 

Funnokcn 

FuHohle 


Schuhe,  61  J., 

Maler. 
Krank  seit  oa. 
Anfang  1887. 
Sohmerzen  in 
den  Beinen. 
Keine  Ataxie. 
RelatiT  rttstig. 


L. 


R. 


ffohnemann, 
56  J.,  Arbeiter. 

Seit  6  Jahren 
SohmenenLden 
Beinen.    Zieml. 

Ataxie.  Rom- 
berg. 


I..  I 


R. 


Wölfcrt,  37  J., 

Schreiber. 

Seit  2  Jahren 

Schwäche  nnd 

Sohmenen  i.  den 

Beinen,  Ab- 
nahme der  Seh- 
schärfe.    Kopf- 
eohmersen.  Kur 
ganz  geringe 
Ataxie.    Kein 
Romberg. 


L. 


908 

923 

786 

786 

887 

724 

718 

718 

683 

613 

597 

517 

543 

534 

492 

650 

650 

515 

520 

639 

661 

655 

427 

471 

562 

767 

805 

562 

562 

515 

497 

497 

427 

410 

471 

572 

562 

506 

492 

538 

650 

678 

— 

— 

613 

923 

852 

— 

786 

923 

852 

— 

— 

786 

852 

923 

— 

— 

852 

1000 

1083 

1 

— 

786 

1174 

1083 

— 

— 

852 

1083 

1000 

— 

— 

1174 

R. 

961 
639 

471 

613 

53$ 

471 
471 
515 
613 
786 
786 
923 
786 
852 
1381 


Gräfe,  56  J., 
Strumpfwirker. 
Seit  2Vs  Jahren 
krank.    Besond. 
heftige  Schmer- 
len in  den  Bei- 
nen ,   Unsicher- 
heit i.  Dunkeln. 
Ataxie  sehr 
fttark,  ebenso 
Romberg,  Ter- 

laogsamte 

Schmenempfin- 

dung. 


R. 


952 

786. 

786 

852 

1000 

1326 


923 
786 
786 
923 
1000 
1273 


Wenn  auch  an  den  Armen  von  vornherein  Widerstandsveränderun- 
gen  nicht  zu  erwarten   waren,   so  ergab  auch  die  Messung  an  den 
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unteren  Extremitäten  (s.  Cnrre  4  nnd  5}  keine  Zahlen,  welche  von 
den    für  normale   Menschen    gewonnenen    irgendwie    erbeblich    ab- 
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weichen.     Ein  Vergleicb  der  Carven  mit  einander  ergiebt  das  besser 
als  jede  Bescbreibnng. 
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PositiTe  ReBaltate  bei  pathologischen  ZosULnden  habe  ich  da- 
gegm  erhalten  bei  einigen  halbseitigen  Affecttoneo.  In  dieser  Be- 
üehnng  habe  ich  besondera  Hemiplegiker  nntersacht  und  dabei  das 
Beenltat  gewonnen,  dass  bei  Hemiplegie  anf  der  gelähmten  KOrper- 
UUfte  der  Widerstand  für  den  faradischen  Strom  stellenweise  rer- 
lodert,  and  zwar  meistens  mehr  oder  minder  erhobt  ist.  Untersucht 
habe  ich  7  Hemiplegiker  mit  ganz  verschiedener  Stärke  der  Erscheinun- 
gen nnd  lasse  zonäebst  die  Zahlen  folgen  (s.  nebenstehende  Tabelle). 


II 


11 


ii  11 


Ein  besonders  cbarakteristiBches  Beispiel  ist  der  Kranke  Aner- 
bacb.  Ein  Blick  anf  dessen  Carre  (s.  Cnr?e  6.)  ergiebt  leicht  die 
abnormen  Verhältnisse  dee  Widerstandes.  An  der  oberen  Extremität 
ist  links  der  gewCbnliche  Typns  des  Widerstandes  vorhanden:  grOsster 
Widerstand  in  der  Hohlhand,  kleinster  in  der  Gllenbeoge,  dazwischen 
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Schwankangeii.  Rechts  hingegen  ant  der  gelähmten  Saite  ist  nicht 
Dor  der  Widerstand  an  den  meieten  gemesseoCD  Stellen  ttberbanpt 
bedentend  hoher  als  links,  sondern  der  ganze  Typna  der  Cnrre  ist 
ein  anderer  geworden,  indem  die  Widerstände  sich  in  auffallend 
staffelfOrmigen  Werthen  anordnen.  Besonders  deutlich  pritgt  sich 
hierbei  rechts  ein  constant  höherer  Widerstand  auf  der  Strecks^te 
gegenüber  der  Bengeseite  aus.    Femer  ist  zn  beachten,  das«,  wfih- 

Beobt,  Hemipleg.  ain.     Ob.  Eitr. 
CuTve  S. 
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rend  links  der  Widerstand  in  der  Hohlhand  grösser  ist  als  am  Hand- 
rücken, sich  rechts  dieses  Verhältniss  umkehrt  Aber  auch  an  den 
unteren  Extremitäten  zeigt  die  Curve  rechts  einen  ganz  anderen 
Charakter,  als  links  (s.  Cnrre  7).  Der  Widerstand  ist  rechts  wiedemm 
höher  als  links,  und  die  Corve  zeigt  im  Gegensatz  zu  der  in  nor- 
maler Weise  in  die  Höhe  steigenden  Carve  links  eine  auffallende 
Continnität  auf  ziemlich  denselben  Werthen,  Dabei  sind  die  Di£Fe- 
renzen  zwischen  gesunder  und  gelähmter  Seite  an  der  unteren  Ex- 
tremität wesentlich  grösser  als  an  der  oberen.  Nur  die  Fusssohle 
hat  links  einen  bedeutend  grösseren  Widerstand  als  rechts.  Diese 
Thatsache  dürfte  wohl  dadurch  zu  erklären  sein,  dass  der  Kranke 
fast  gar  nicht  mit  dem  gelähmten  rechten  Fusse,  sondern  immer  mit 
dem  gesunden  linken  auftrat,  wodurch  sich  an  letzterem  eine  dickere 
Epidermisschicht  bilden  konnte,  als  am  rechten  Fusse. 

Die  Erhöhung  des  Widerstandes  auf  der  gelähmten  Körperhälfte 
ist  jedoch  keineswegs  ein  constantes  Vorkommniss,  es  findet  sich 
vielmehr  unter  den  7  untersuchten  Kranken  auch  an  einigen  Stellen 
ein  herabgesetzter  Widerstand  (vgl.  Cunren  8  und  9).  Irgend  ein 
Gesetz  darüber  aufzustellen,  wann  der  Widerstand  an  der  erkrankten 
Extremität  erhöht  und  wann  derselbe  erniedrigt  ist,  bin  ich  nicht 
im  Stande.  Nur  auf  einen  Punkt  möchte  ich  noch  lünweisen,  dass 
nämlich  mit  Abnahme  der  Lähmungserscheinungen  auch  die  Wider- 
standsveränderungen  zurückgehen,  so  dass  die  Curven  von  Hemiple- 
gikem  mit  nur  noch  geringer  motorischer  Schwäche  fast  nicht  mehr 
von  normalen  Curven  unterschieden  werden  können. 

Wodurch  wird  nun  diese  mitunter  auftretende  Wideistandsver- 
änderung  an  der  gelähmten  Körperhälfte  erklärt? 

Ehe  ich  auf  diese  Frage  eingehe,  möchte  ich  einige  Beobach^ 
tuogen  mittheilen,  welche  ich  an  Atrophien  gemacht  habe.  Diese 
scheinen  nämlich  ebenfalls  den  Widerstand  zu  erhöhen,  wie  folgende 
Beispiele  zeigen: 

1.  Der  Kranke  H.  verletzte  sich  durch  einen  Fall  in  Glasscherben 
in  der  Weise,  dass  der  rechte  Ulnaris  am  Handgelenk  dnrohaohnitten  wurde. 
Die  Folge  davon  ist  eine  bedeutende  Atrophie  des  rechten  Kleinfinger- 
ballens und  der  Spatia  interossea  mit  totaler  Anästhesie  im  ülnarisgebiete 
an  der  Hand.  Elektrisch  zeigen  die  vom  Ulnaris  versorgten  Handmuskeln 
totale  EaR.     Die  faradische  Widerstandsmessung  ergiebt: 

KleinfiDgerballen  links     1066 
s         s         rechts  1293! 
Spat,  inteross.  I  links      695 
#  rechts     825! 

2.  Patient  M.  SyriDgomyelie.  Atrophie  der  Handmuskeln  vornehm- 
lich rechts,  am  Thenar  and  an  den  Spatia  interossea.     An  der  rechten 
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Hand  objectiv  stark  herabgesetzte  Sensibilität  auch  für  den  faradischen 
Strom,  snbjectiv  Parästhesien«  Elektrisch  rechts  sam  Theil  partielle  £aR; 
links  nnr  gans  geringe  Atrophie.  Widerstandszahien :  Thenar  rechts  (hoch- 
gradig atrophisch)  938,  links  866;  Spat,  inteross.  I  rechts  (stark  atro- 
phisch) 730,  links  597. 

Allerdings  handelt  es  sich  in  beiden  Fällen  um  hochgradige 
Atrophien  mit  EaB.  Bei  Atrophie  im  geringen  Orade  scheint  eine  Er- 
höhung des  Widerstandes  zum  Mindesten  nicht  constant  zu  sein,  wie  sich 
ans  der  folgenden  Untersuchung  einer  spinalen  Kinderlähmung  ergiebt : 

G.  J.,  5  Jahre,  Lähmung  des  linken  Beins  im  Juli  1889;  wurde 
gleich  vom  zweiten  Krankheitstage  an  elektrisch  behandelt.  Die  Atrophie 
des  linken  Beins  ist  infolgedessen  nur  gering,  die  Bewegnngsfähigkeit 
nicht  ganz  aufgehoben.  Elektrisch  überall  noch  totale  EaR.  Die  Zahlen 
sind  folgende:. 

Oberschenkel  Mitte    vorn    rechts     410 

=  r       links       437 

s  =      hinten  rechts     484 

::       links       462 

Kniekehle        rechts     538 

-  links       538 

Wade  rechts     562 

::  links       567 

FussrUcken       rechts     760 

links      880 
Fusssohle         rechts  1041 

links     1128. 

Eine  erhebliche  Di£ferenz  zwischen  beiden  Seiten  ist  also  nur 
an  der  Fusssohle  vorhanden,  während  an  den  Muskeln  des  Unter- 
und  Oberschenkels  die  Widerstandszahlen  fast  dieselben  sind.  Die 
grössere  Differenz  an  den  Fusssohlen  rührt  doch  vielleicht  davon 
her,  dass  der  Widerstand  der  atrophischen  Extremität  in  toto  ein 
erhöhter  ist 

Es  liegt  nahe,  den  erhöhten  Widerstand  auf  der  gelähmten 
Körperhälfte  bei  Hemiplegien  auf  eine  Inactivitätsatrophie  der  ge- 
lähmten Muskeln  zurflckzuftlbren.  Diese  Begründung  hat  eine  Stütze 
in  der  Thatsache,  dass  mit  der  Schwere  der  Lähmung  auch  die 
Widerstandserhöhung  zunimpit.  Jedenfalls  kann  die  Atrophie,  welche 
sich  wohl  bei  allen  länger  dauernden  cerebralen  Lähmungen  einstellt, 
als  bei  der  Widerstandserhöhung  betfaeiligt  nicht  ganz  von  der  Hand 
gewiesen  werden,  dieselbe  ist  aber  wahrscheinlich  nicht  der  einzige 
diese  Erhöhung  bedingende  Factor.  Ich  glaube  vielmehr,  dass  auch 
die  Haut  bei  Hemiplegie  von  längerer  Dauer  Veränderungen  eingeht, 
welche  mit  zur  Erhöhung  des  Widerstandes  beitragen  können.    Vor 
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allen  Dingen  wird  wohl  die  Hant  selber  atrophiseh  werden  nnd  so 
eine  Qaerschnittsverringernng  herbeiführen. 

Jedenfalls  gewinnen  aber  nun  die  elektrischen  Untersnchnngen 
bei  Hemiplegikem  durch  die  Möglichkeit  eines  erhöhten  Widerstandes 
anf  der  gelähmten  Seite  eine  höhere  Bedeutung.  Bei  dem  Patienten 
Aaerbach  z.  B.  (Hemiplegia  dextra)  ergiebt  die  faradische  Untersu- 
chung an  der  oberen  Extremität  folgende  Reizwerthe: 

Nervna  radiaUa      i  '®^^^     ^^  R.-A=496,6  Stromstärke 
nenrus  raaiaus      ^  ^^^      ^3  ^.^^414^ 

Nervus  medianus   (  rechts     85  R.-Ass469,4  = 

in  der  Ellenbeuge  \  Hnks       95  R.-A=401,2 
Nervus  ulnaris       f  rechts  111  R.-As=291,6  ' 

am  Ellenbogen       \  links     116  R.-A=»25Sy4 

Da  nun  der  Widerstand  anf  der  rechten  Seite  bedeutend  höher 
ist,  so  muss  der  geringere  Rollenabstand,  welchen  man  anf  dieser 
Seite  zur  Hervorrufnng  der  Minimalzuckung  bedarf,  ganz  entschieden 
auch  auf  Kosten  der  Widerstandserhöhung  gesetzt  und  nicht  nur  auf 
eine  herabgesetzte  Nervenerregbarkeit  bezogen  werden. 

Leider  konnte  eine  Vergleichung  der  Erregbarkeit  zwischen  rechts 
Jini  links  ftir  dieselben  Punkte,  an  welchen  die  Widerstände  bestimmt 
wurden,  nachträglich  nicht  mehr  vorgenommen  werden,  da  Patient 
sich  nicht  mehr  vorstellte. 

Ich  bemerke  bei  dieser  Gelegenheit  nochmals,  dass  die  Bestim- 
mung von  faradischem  Widerstand  und  faradischer  Reizschwelle  für 
die  scharfe  Beurtheilung  der  Erregbarkeit  ebenso  nothwendig  ist,  wie 
die  analogen  Messungen  bei  der  galvanischen  Untersuchung.  Freilich 
ist  es  dann  unerlässlich,  dass  der  Reizwerth  des  Inductionsstromes 
nicht  durch  den  Rollenabstand  in  Millimetern,  sondern  durch  seine 
Wirkung  auf  das  Galvanometer  bestimmt  wird.  Die  bisherigen  An- 
gaben über  faradische  Reizwerthe  verlieren  alle  an  Bedeutung,  so 
lange  man  nicht  den  Apparat  kennt,  mit  welchem  die  Untersuchungen 
gemacht  wurden,  da  jeder  Schlitten  je  nach  der  elektromotorischen 
Kraft  des  den  primären  Strom  erzeugenden  Elementes  und  nach  der 
Grösse,  resp.  der  Windungszahl  der  secundären  Spirale  verschiedene 
Resultate  ergeben  muss.  Man  muss  daher,  wie  dies  schon  von  Fick  0 
hervoigehoben  worden  ist,  sich  eine  Scala  anlegen,  welche  die  den 
Rollenabständen  zugehörigen  Galvanometerschläge  angiebt.  Diese 
Scala  wird  gewonnen,  indem  man  von  10  zu  10  Gm.  Rollenabstand 
den  Nadelausschlag  mit  einem  Wiedemann'schen  Spiegelgalvano- 

1)  Untersuchangen  aus  dem  physiologischen  Laboratoriam  der  Züricher  Hoch- 
schule 1869.  1.  Heft. 
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meter  bestimmt  mid  dann  den  Rollenabstand  0  =  1000  setzt  (Auf 
eine  solche  Scala  bezieht  sich  der  Aasdrack  ^^Stromstärke''  in  mei- 
nen obigen  Reizzahlen.)  Der  faradische  Reizwerth  ist  jetzt  den  Na- 
delansschlttgen  proportional;  dagegen  bedeutet  bekanntlich  ein  halb 
so  grosser  Rollenabstand  keinesfisdls  eine  doppelte  Stromstärke. 

Hat  man  also  für  2  symmetrische  Punkte  verschiedene  Rollen- 
abstände als  Reizschwellen  bestimmt,  und  kennt  man  das  Verhältniss 
der  Stromstärken,  ausgedrückt  durch  ihre  Wirkungen  auf  das  Gal- 
vanometer, so  lässt  sich  durch  Vergleich  mit  den  gemessenen  Wi- 
derständen sofort  sagen,  ob  die  Erregbarkeit  beiderseits  gleich  oder 
verschieden  ist,  resp.  wie  viel  von  dem  gefundenen  Unterschied  der 
Reizschwellen  auf  Rechnung  des  Widerstandes  einerseits,  der  Erreg- 
barkeit andererseits  kommt.  Das  Verhältniss  der  Erregbarkeit  zwi- 
schen rechts  und  links  lässt  sich  also  numerisch  angeben. 

Indem  ich  hiermit  meine  Mittheilungen  über  den  faradischen 
Widerstand  einstweilen  schliesse,  bin  ich  mir  vollkommen  bewusst, 
dass  Vieles  noch  lückenhaft  ist,  und  noch  manche  Frage  auf  Beant- 
wortung wartet.  Vor  allen  Dingen  müssen  die  gewonnenen  Resultate 
noch  an  der  Hand  eines  grösseren  Versuchsmaterials  durchgeprüft 
und  speciell  die  Abweichungen  in  pathologischen  Zuständen  auf  ihr 
coDStantes  Vorkommen  hin  untersucht  werden. 

Ich  glaubte  aber  doch  jetzt  schon,  in  Hinsicht  auf  die  Neuheit  des 
Oegenstandes,  meine  bisherigen  Resultate  mittheilen  zu  dürfen  und 
bitte,  in  ihnen  nichts  weiter  sehen  zu  wollen,  als  einen  bescheidenen 
Beitrag  zur  weiteren  Ausbildung  der  Elektrodiagnostik. 


IIL 

lOiniselie  Beiträge  znr  Faralysis  agitans,  mit  besonderer 
Berfteksichtignng  des  Verhaltens  des  Harns* 

AoB  der  medicin.  Klinik  des  Herrn  Prof.  Eiohhorat  in  Zttrich. 

Tob 

Dr.  Joh.  Lera, 

S«eand«Taret  der  medio.  Klinik. 
I. 

Schon  seit  langer  Zeit  di^ngte  sich  einzelnen  Beobachtern  der 
Gedanke  anf,  dass  die  fortwährenden  Zitterbewegnngen  der  an  Parar 
lysis  agitans  Leidenden,  als  Ansdmck  einer  beträchtlichen,  andauern- 
den Mnskelthätigkeiti  nicht  gleichgültig  für  den  Haushalt  des  Orga- 
msmns  sein  können.    CharcotO  z*  B.  sagt  in  der  ersten  Auflage 
seiner  klassischen  Vorlesungen  über  die  Krankheiten  des  Nervensystems, 
„dass  es  interessant  wäre,  zu  untersuchen,  ob  bei  der  Paralysis  agitans 
der  Urin  eine  wichtige  Veränderung  seiner  chemischen  Zusammen- 
seteung  darbiete,  yielleicht  eine  Vermehrung  der  Sulfate,  ähnlich  wie 
eine  solche  nach  den  Untersuchungen  von  M.  Bence  Jones  bei  der 
Chorea  und  dem  Delirium  tremens  sich  finde,  bei  welchen  zwei  Krank- 
heiten die  Muskelthätigkeit  entschieden  vermehrt  ist''.    Dass  bei  der 
Paralysis  agitans  die  Muskelthätigkeit  in  der  Tfaat  eine  noch  erhöhtere 
ist,  als  bei  den  zwei  erwähnten  Zuständen,  leuchtet  sofort  ein,  wenn 
man  einerseits  die  Zitterbewegungen  ins  Auge  fasst,  die  eine  bedeutende 
mechanische  Arbeit  der  vielen  betheiligten  Muskeln  darstellen,  an- 
dererseits die  spastischen  Muskelspannungen  berücksichtigt,  die  bei 
der  Krankheit  in  so  ausgedehntem  Maasse  sich  finden;  es  fragt  sich 
also  nur,  ob  eine  solche  vermehrte  Muskelthätigkeit  in  der  That  einen 
bestimmten  Einfluss   auf  den   Stoffwechsel    des  Individuums    habe 
oder  nicht 


1)  Le^ns  Bur  les  maladies  da  Systeme  neryeux,  1.  ^dit.  1872. 


76  III.  Lbva 

Wenn  wir  ans  betreflfs  der  Beziehungen  zwischen  Muskelarbeit 
und  Stoffwechsel  an  die  physiologischen  Thatsachen  erinnern,  dass 
massige  Muskelarbeit  den  Eiweissverbrauch  (die  Hamstoffausscheidung) 
nicht  steigert,  dass  aber  sehr  anstrengende  Muskelarbeit  mit  einer 
entschiedenen  Vermehrung  der  Hamstoffausscheidung  verbunden  ist  ^), 
so  wird  sich  uns  sofort  die  weitere  Frage  aufdrängen,  ob  denn  die 
Muskelarbeit  bei  der  Paralysis  agitans  als  eine  massige  oder  als  eine 
excessive  aufzufassen  sei,  und  ob  vielleicht  gar  jeder  Fall  je  nach 
seiner  Ausbildung  sich  anders  verhalten  werde.  Diese  Frage,  die 
genau  ja  nur  durch  directe  Messung  der  Grösse  der  Muskelarbeit 
und  durch  Berechnung  der  erzeugten  Wärmemenge  zu  beantworten 
wäre,  ist  aber  aus  naheliegenden  Gründen  viel  zu  schwierig,  ja  un- 
lösbar; ungenau,  das  heisst  in  weniger  wissenschaftlicher  Weise, 
schiene  dieselbe  allerdings  von  einer  anderen  Seite  in  Angriff  ge- 
nommen werden  zu  können.  Wir  sind  bekanntlich  unter  Umständen 
im  Stande,  wiewohl  freilich  in  etwas  grober  Weise,  aus  dem  Er- 
müdungsgeftihl  die  Grösse  einer  Arbeitsleistung  zu  taxiren;  dass 
Patienten  nun,  die  an  Paralysis  agitans  leiden,  sehr  oft  angeben,  dass 
sie  sich  matt  und  mttde  ftihlen,  kann  aber  leider  hierfür  nicht  ver- 
werthet  werden,  da  ja  auch  bei  vielen  anderen  Krankheiten,  die 
nichts  mit  Muskelanstrengungen  zu  thun  haben,  Ermattungsgefbhl 
vorkommt,  und  da  femer  die  Beobachtung  gemacht  werden  kann, 
dass  die  Muskelschwäche  bei  der  Paralysis  agitans  dem  Zittern  oft 
kürzere  oder  längere  Zeit  schon  vorangeht.  Diese  Art  der  Berechnung 
kann  also,  wenn  überhaupt,  nur  bei  Gesunden  in  Anwendung  gezogen 
werden.  Da  demnach  die  Frage  nach  der  Grösse  der  Arbeitsleistung 
bei  Paralysis  agitans  ungelöst  bleiben  muss,  wissen  wir  also  auch 
nicht,  ob  wir  aus  diesem  Grunde  eine  Steigerung  des  Eiweissver- 
brauches  bei  unserer  Krankheit  erwarten  dürfen  oder  nicht  Es  könnten 
aber  ausser  einer  solchen  auch  noch  andere  Veränderungen  des  Stoff- 
wechsels bei  derselben  statthaben;  es  könnte  ja  z.  B.  eine  Verän- 
derung des  Verhältnisses  zwischen  den  einzelnen  Stoffwechselproducten 
oder  ein  Auftreten  von  abnormen  Stoffwechselproducten  etc.  eintreten, 
alles  Fragen,  die  theoretisch  gar  nicht  zu  entscheiden  sind,  und  auf 
die  allein  genaue  Stoffwechseluntersuchungen  eine  genügende  Antwort 
geben  können. 

Bei  solchen  Stoffwechseluntersuchungen  müssten  selbstverständ- 
lich alle  eingeftlhrten  Stoffe  berücksichtigt,  alle  Secrete  und  Excrete 
genau  gesammelt  und  analysirt  werden.    Da  es  uns  aber  nicht  um 


1)  L.  Hermann,  Lehrbuch  der  Physiologie.    Berlin  1882.  S.  158. 
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absolute  Werthe  zu  than  ist,  sondern  blos  um  Zahlen,  die  wir  zu 
Tergleichenden  Zwecken  benatzen,  so  gentigt  es  aacb,  wenn  wir  nur 
das  weitaus  wichtigste  Secret,  das  heisst  den  Harn,  in  den  Kreis  unserer 
Betrachtangen  ziehen  und  die  anderen  Punkte  bei  Seite  lassen. 

lieber  den  Harn  bei  Paralysis  agitans  liegen  uns  nun  aus  der 
Literatur,  besonders  aus  der  französischen,  eine  Menge  von  Angaben 
YOL    Lassen  wir  diese  in  möglichster  Ktirze  Revue  passiren! 

In  der  IL  Auflage  seines  oben  erwähnten  Werkes  führt  Ghar- 
eotO  zuerst  die  Resultate  an,  die  Regnard  bei  Untersuchungen  an 
2  Kranken  gewann.  Regnard  fand  bei  14  Untersuchungen  im  Mittel 
19,5  g.  HamstoflF  und  1,25  g.  Schwefelsäure  im  24  stündigen  Harn 
and  folgert  daraus,  dass  bei  der  Paralysis  agitans  die  Ausscheidung 
der  Salfate  vermindert  sei. 

Boucher^)  theilt  7  durch  Ghapuis  an  3  Kranken  ausgeführte 
Harnanalysen  mit,  bei  denen  die  Harnstoff-  und  Schwefelsäureaus- 
scheidung regelmässig  kleiner  als  unter  normalen  Verbältnissen  be- 
Ainden  worden  war.  (Im  Mittel  rechnete  er  pro  die  18,91  g.  Harn- 
stoff und  1,17  g.  Schwefelsäure  aus.) 

Regnard  und  Boucher  berücksichtigten  das  Alter  und  den 
ErDähmngszustand  ihrer  Patienten  nicht;  sonst  hätten  sie  jene 
Zahlen  physiologisch  und  innerhalb  der  normalen  Grenzen  finden 
müssen. 

Chiron  3)  veröffentlichte  kurz  darauf  im  Progrös  mödical  seine 
Beobachtungen,  die  er  während  3  Jahren  an  8  Kranken  anstellen 
konnte,  bei  denen  er  neben  Erschöpfung  der  Kräfte  seit  Jahren  trüben 
Urin  und  bei  Allen  einen  übereinstimmenden  Zustand  fand,  nämlich 
Vermehrung  der  Hammenge  (oft  um  das  Doppelte  und  mehr  des 
Physiologischen),  Vermehrung  der  Phosphate  (um  das  Dreifache  oft), 
keine  wesentliche  Veränderung  der  Urate,  Chloride  und  Sulfate  (die 
Sulfate  eher  vermindert,  als  vermehrt).  Das  Unverändertsein  der 
Snl&te  erklärt  er  dadurch,  dass  die  Muskelcontractionen  bei  der 
Paralysis  agitans  die  Körpertemperatur  nicht  erhöhen  und  deshalb 
auch  kein  Grund  vorliege,  dass  die  Verbrennungsproducte  grösser 
seien,  die  Erhöhung  der  Phosphate  aber  rühre  von  einer  Erschöpfung 
des  ganzen  Organismus,  besonders  der  Nervensubstanz,  her;  diese 
Erhöhung  gehe  schon  lange  dem  Zittern  und  überhaupt  dem  Aus- 

1)  1.  c.  2.  Edition  1875.  pag.  179. 

2)  De  la  maladie  de  Parkinson,  en  particulier  de  la  fonne  fruste.  Th^se 
de  Paris  1877. 

3)  De  la  modification  importante  que  subit  la  Constitution  chimiqne  de  Tanne 
duu  la  paralysie  agitante  (Phosphaturie).  Progr^  mädical  1877.  p.  903. 
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brach  der  Krankheit  voraus  and  manifestire  sich  in  einer  wahren 
Phosphatarie. 

Diese  Theorie,  die  offenbar  anter  dem  Eindrack  derjenigen  von 
TeissierO  entstanden  ist,  der  korz  vorher  seinen  diaböte  phofr- 
phatiqae  entdeckt  hatte,  aber  aach  schon  die  Resaitate  Chöron'san 
sich  sind  aas  2  Gründen  anfechtbar;  denn  erstens  giebt  der  Verfasser 
nicht  an ,  wie  er  die  Untersaohangen  aasgeftthrt  hat ,  sondern  spricht 
nar  ganz  mystisch  von  einer  möthode  nonvelle,  ond  zweitens  ist  nir- 
gends aas  der  Arbeit  ersichtlich,  dass  es  sich  wirklich  am  Fälle  von 
Paralysis  agitans  gehandelt  habe,  da  er  gar  keine  genaaeren  klinischen 
Angaben  über  seine  Kranken  macht 

Saint-Löger^)  nntersachte  9  an  Paralysis  agitans  Erkrankte 
and  kommt  znm  Schiasse,  dass  weder  die  Urinmenge,  noch  die  Phos- 
phate vermehrt  seien.  (Die  Menge  der  Phosphate  schwankte  zwischen 
1,25  g.  —  2,32  g.,  im  Mittel  1,8  g.  pro  die.)  Da  er  den  Harn  der 
Patienten  wiederholt  and  in  verschiedenen  Stadien  ihrer  Krankheit 
analysirt  hatte,  glaabt  er  behaapten  zn  dürfen,  dass  bei  der  Paralysis 
agitans  im  ganzen  Verlaaf  der  Krankheit  die  Phosphoransscheidong 
normal  bleibe. 

Im  Gegensatz  hierza  fand  Laporte^)  bei  9  an  Parkinson'scher 
Krankheit  Leidenden  constant  eine  Phosphorsäarevermehrang ,  die 
4 — 5  g.  in  24  Standen  erreichte.  Andere  gleichalterige,  an  Tremor 
senilis  leidende  Personen,  an  denen  er  Controlversache  anstellte, 
zeigten  keine  solche  Vermehrang,  and  er  acceptirt  deshalb  die  An- 
sicht Chöron's,  dass  man  es  bei  der  Paralysis  agitans  mit  einer 
wahren  Phosphatarie  za  than  habe. 

Femer  fand  Denombrö  ^)  bei  9  an  Paralysis  agitans  Erkrankten 
3  mal  die  Phosphate  vermehrt,  stets  die  Salfate  vermindert,  die  übri- 
gen Bestandtheile  normal,  kein  Albamen,  keinen  Zacker. 

Den  Werth  dieser,  wie  der  vorhergehenden  Beobachtang  kann 
ich  leider  kritisch  nicht  beartheilen,  da  mir  die  betreffenden  Ar- 
beiten im  Original  nicht  zagänglich  waren. 


1)  Da  diabäte  phosphatique,  Becherches  et  variations  des  phosphates  dans 
les  urines.    Thäse  de  Paris  1876. 

2)  Paralysie  agitante,  maladie  de  Parkinson.    Tliöse  de  Paris  1879. 

3)  Contribution  ä  Tötude  de  la  Phosphaturie  dans  la  maladle  de  P&rkiDBoii. 
Thtee  Paris  1879  (cltirt  v.  Mos86&  Banal,  Revue  de mödecine  1889.  No.7.p.586). 

4)  De  la  maladle  de  Parkinson.  Thöse  Paris  1881  (ciürt  bei  Yirchow  u. 
Hirsch,  Jahresberichte  der  Leist.  d.  ges.  Medic.  XYI.  [fdr  das  Jahr  1881]). 
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Voll  dentscheo  Autoren  nnternahm  Gürtler  0  eiDige  Unter- 
gochangen  an  3  Kranken,  doch  war  bei  2  derselben  das  Zittern  sehr 
wenig  ausgesprochen,  obwohl  die  anderen  Symptome  der  Krankheit 
exquisit  vorhanden  waren,  während  beim  dritten  Fall  starker  Tremor 
der  oberen  Extremitäten  bestand.  Es  ergab  sich  bei  den  ersten  2 
Fällen  weder  eine  Vermehrung  des  Urins,  noch  der  Phosphorsänre, 
noch  eine  Veränderung  der  Urate  und  Chloride;  bei  dem  3.  Fall, 
der  aber  nur  2  Tage  beobachtet  wurde,  war  die  Hammenge  im  Mittel 
dieser  2  Tage  2390  ocm.,  die  Menge  der  Hambestandtheile  unver- 
ändert, wie  bei  den  anderen  Patienten. 

Ewald  2)  analysirte  bei  4  Patienten  mit  wohlcharakterisirter 
Paralysis  agitans  während  längerer  Zeit  die  Phosphorsäure  im  Harn 
und  &nd  bei  denselben  als  mittlere  Zahlen  1,32  g.,  1,34  g.,  1,0  g., 
1,04  g.  Phosphorsänre  pro  die.  Controlkranke  gaben  ganz  ähnliehe 
Zahlen,  deren  Durchschnittswerthe  nur  um  Vio  g.  niedriger  waren, 
als  diejenigen  bei  Paralysis  agitans. 

Gehen  wir  chronologisch  weiter,  so  finden  wir,  dass  M.  Gau- 
thier^)  Vermehrung  der  Urinmenge  und  Vermehrung  der  Phosphate 
(4,  1 — 5,  75  g.  Phosphorsäure  in  24  Stunden)  angiebt;  er  untersuchte 
den  Urin  von  4  Kranken,  erwähnt  aber  nicht  die  Anzahl  der  Unter- 
sachungen ;  einer  der  Kranken  hatte  daneben  noch  einen  mittelstarken 
Diabetes  mellitus  (2  <^/o  Zucker).  Verfasser  fasst  die  Paralysis  agitans 
als  eine  Muskelkrankheit  auf,  eine  Art  Dystrophie,  und  nennt  die  be- 
gleitende Phosphaturie  eine  Phosphaturie  musculaire. 

In  der  gleichen  Arbeit  erwähnt  Gauthier  die  Beobachtung  eines 
Dr.  Tusseau  de  Genelard,  der  bei  einer  an  der  Parkinson'schen 
Krankheit  Leidenden  4,8  g.  Phosphorsäure  pro  die  erhielt. 

Die  sorgfältigsten  Untersuchungen  mit  Berflcksicbtigung  aller  ein- 
schlagenden Momente  treffen  wir  in  einer  vortrefflichen  Arbeit  von 
Mo s BÖ  &  Banal  ^).  Sie  konnten  leider  nur  2  Patienten  mit  Para- 
lysis agitans  untersuchen  und  fanden  bei  denselben  und  bei  2  Con- 
trolkranken  folgende  Durchschnittswerthe. 


1)  üeber  Yerftnderangen  im  Stoffwechsel  anter  dem  Einfloss  der  Hypnose  und 
bei  der  Paralysis  agitans.  Arch.  f.  Psychiatr.  a.  Nenrenkrankh.  Bd.  XIY.  1883.  S.  17. 

2)  üeber  Phosphors&ureansscheidung  bei  Paralysis  agitans  und  verwandten 
Formen  der  Zitterl&hmong.  Berlin.  Klin.  Wochenschr.  XX.  1883.  S.  503. 

3)  Quelques  eonsiddrations  sur  la  maladie  de  Parkinson.    Lyon,  mddical 
1888  n.  p,  17. 

4)  Becherches  sur  Texcrdtion  urinaire  dans  la  paralysie  agitante.    Be?ue  de 
oiMetine.  Paris  1889.  No.  7.  pag.  583. 


Name,  Alter,  Gewicht  u. ..  w. 

I 

1 

i 

1 

n 

1  s 

1:1 

''4 

h 

i 

I 

Cbam,...  64j.,  61  Egrni., 
.      1,58  M.  Höhe.      D«uer    der 

l     Krankheit  4  Jahre 

S        Dai..  Tlj.,  31Egrm.,  t,41 
M.  Höhe.  Dauer  d*r  Krank- 

1200 

1019,7 

18,83 

13,84 
1V8 
l&,b6 

2,68 

1,S1 
1,40 
Ml 

1,88 

1,07 
0,94 
1,0! 

0,8 

0,44 
0.46 

0,49 

0,0237 

1,49 

„(    Card...,   6ej.,  bSSgm., 
llJ  1,49  H.  Hohe,  geaund    .  .  . 
§||     Em.,  67i.,  SOKgrm.,  !,47 
°«-Im.  Hohe,  ^nnd 

1210  1016,6 
1410  1011,5 

0,0432  1  1,75 

0,04B1  1  i,&e 

Auf  1  Egim.  EQrpergewiobt  jedes  Greises  berecbnet: 


Kranke   \ 


0,308 

0,044 

0,0308 

0,013 

0,446 

0,048 

0,034 

0,014 

0,220 

0,024 

0,016 

0.008 

0,311 

0,030 

0,020 

0,010 

,  1  Kgim. 

'   \l)ai.,  1  Egnn. 

Control-   f  Card.,  1  Kgrm. 

peiwnen  \  e„._  ,  Sgrm. 


VerbältoisB  der  verschiedeneo  Bestandtbeile  anter  einaader: 


h 

i 

: 

0,00040 

0.024 

0,00063 

0,036 

0,00078 

0,030 

0,00096 

0.031 

FhaiphonKura  and  Hamatoff 

An  Alkalien  gebundene  PiOi  and  Total-PiOg    .  .  .  . 
An  Alkalien  gebundene  PiOs  und  an  Erden  gebnndene 

Sehwefalifinre  aod  Harnstoff 

ünTolIiUod.  oijd.  Phoaphor  und  Total-PiOi 


Die  wichtigsten  Punkte  dieser  Zahlen  sind  in  Worten  ansge* 
drilckt  folgende: 

Bei  den  2  an  Faralysis  agitans  Leidenden  ist  die  Harnstoff-  nnd 
Total-Fbospborsaare-Änsacheidnng  geringer  als  die  pbysiologiscbe 
Ausscheidung  der  Erwachsenen,  aber  hQher  als  di^enige  hei  Greisen. 
Im  Gegensatz  hierza  ist  die  Menge  des  onTOllständig  oxydirten  Phos- 
phors hei  den  Patienten  grösser  als  beim  Erwacbseoen  nnd  geringer 
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(blos  V3)  als  bei  den  anderen  Greisen.  Was  das  VerhJLltniss  der 
einzelnen  Hambestandtheile  nnter  einander  betrifft,  so  resnltirt  als 
Wichtigstes  ans  diesen  Untersacbnngen ,  dass  die  jPhosphocsftvre  im 
Yerbältniss  znm  Harnstoff  bei  der  Paralysis  agitans  etwas  e^nimmt, 
80  dass  eine  geringe  relative  Phosphaturie  eintritt  (Eine  ab- 
flolate  Fhosphatnrie  im  Sinne  Chiron 's  existirt  nicht.)  Ans  diesen 
Thatsachen  ziehen  die  Verfasser  folgiende  Schlüsse:  Die  Mnskel- 
storangen  der  Paralysis  agitans  vermehren  höchst  wahrscheinlich  die 
organischen  Verbrennungen  oder  erleichtem  wenigstens  die  vollstän- 
dige Oxydation  eines  Theiles  der  Stoffe,  die  bei  den  anderen  Greisen 
zQm  Theil  im  Znstande  unvollständiger  Oxydation  ausgeschieden 
werden,  was  bewiesen  wird  durch  die  Thatsachen,  dass  Harnstoff- 
QDd  Phosphorsäureansscheidung  bei  Patienten  mit  Paralysis  agitans 
gegenüber  gleichalterigen  Greisen  etwas  vermehrt  sind,  und  dass  der 
anvoUetändig  oxydirte  Phosphor  in  geringerer  Menge  ausgeschieden 
wird,  als  bei  den  anderen  Greisen. 

Das  sind  alle  Untersuchungen,  die  uns  in  der  Literatur  über  das 
Verhalten  des  Harns  bei  Paralysis  agitans  zu  Gesichte  kamen  0»  und 
wir  sehen  daraus,  dass  die  Ansichten  darüber  bei  den  Autoren  noch 
sehr  getheilt  sind.  Allerdings  dürfen  wir  den  mitgetheilten  Beob- 
achtungen nicht  den  gleichen  wissenschaftlichen  Werth  beilegen,  da 
bei  manchen  derselben  nicht  einmal  die  einfachsten  Momente  in  Be- 
rücksichtigung gezogen  worden  sind:  das  Alter  der  Individuen,  der 
Ernährungszustand.,  das  Körpergewicht,  die  Temperaturen,  der  Grad 
der  Krankheit,  die  Art  der  Ernährung,  die  Zeit,  innerhalb  welcher 
die  Versuche  angestellt  wurden,  etc.  etc.,  abgesehen  davon,  dass  bei 
einzelnen  Fällen  schon  die  Diagnose  Paralysis  agitans  angezweifelt 
werden  kann. 

Ohne  weiter,  als  oben  beiläufig  geschehen,  auf  eine  Kritik  der 
Beobachtungen  eingehen  zu  wollen,  was  uns  begreiflicher  Weise  viel 
m  weit  fuhren  würde,  dürfen  wir  ans  der  vorstehenden  Casnistik  als 
die  sorgfältigsten  und  glaubwürdigsten  Resultate  diejenigen  von 
Saint- L6ger,  Gürtler,  Ewald  und  Mossö  et  Banal  hinstellen. 
Die  drei  ersten  Autoren  fanden  aber  keine  wesentlichen  Veränderungen 
des  Harns,  Mos  sä  et  Banal,  die  sich  sehr  vorsichtig  ausdrücken 


1)  Wir  können  selbstrerständlich  solchen  Beobac^tungep,  wie  demjenigen  von 
Topinard  und  Heimann  (citirt  bei  Eichhorst,  Handbach  der  epec.  Pathol. 
a.  Therapie.  IV.  Auflage  1891.  S.  524),  die  Zucker  im  Harne  nachwiesen,  keinen 
besonderen  Werth  beilegen,  da  es  sich  in  diesen  Fällen  gewiss  nur  um  Compli- 
cationen  mit  anderen  Zuständen  (Diabetes  etc.)  gehandelt  hat  (siehe  oben  Fall  von 
Gauthier  1.  c). 

DMtsche  Zeitachr.  f.  NerTenheilkande.    11.  Bd.  6 
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und  zu  weiteren  diesbezüglichen  Versuchen  auffordern,  eine  ganz  un- 
bedeutende relative  Phosphaturie  und  jene  leichte  Verschiebung  der 
Verhältnisse  der  Stoffe  unter  einander,  wie  wir  sie  absichtlich  ausftlhr- 
licher  oben  citirten. 

Es  sei  nns  nun  gestattet,  die  Ergebnisse  unserer  Untersuchungen 
in  möglichster  Kürze  anzuführen.  Alle  Patienten,  von  denen  die 
Harnanalysen  herrühren,  sind  solche  der  medicinischen  Universitäts- 
klinik des  Herrn  Prof.  Eich  hörst  Ich  ziehe  es  der  Uebersicht 
wegen  hier  vor,  nur  die  fllr  die  Beurtheilnng  der  Harnanalysen  wich- 
tigen Punkte  aus  den  genau  geführten  Krankengeschichten  anzu- 
führen und  dieselben  später  wegen  ihres  weiteren  Interesses  mit- 
zntheilen. 

L  FalL  Kahn,  Joh.,  52  J.,  sehr  kräftig,  ohne  Fieber,  steht  anf, 
macht  aber  keinerlei  Anstrengung ,  hat  volle  Krankenkost,  guten  Appetit, 
nicht  vermehrten  Durst,  täglichen  Stuhl.  Körpergewicht  zur  Zeit  der 
HamuntersuchuDg  1)  61,500  Kgrm.     Dauer  der  Krankheit  3  Jahre. 


Datum 


a> 


w  a 


Stickttoff^) 


Proc. 


Total 


Hamttoff^) 
Proo.  Total 


Chhmairium  ^j 


Proc. 


Total 


20.  V. 

21.  V. 

22.  V. 

23.  V. 

24.  V. 

25.  V. 

26.  V. 

27.  V. 


1000 

lOOG 

800 

1300 

1500 

500 

800 

1200 


1021 

0,861 

8,610 

1020 

0,8876 

8,876 

1021 

0,9366 

7,493 

1020 

1,008 

13440 

1018 

0,8316 

12,474 

1019 

0,7042 

3,512 

1018 

1,1648 

9,318 

1020 

0,9212 

11,054 

1,845 
1,867 
2,006 
2,160 
1,782 
1,509 
2,572 
1,974 


18,450 
18,670 
16,048 
28,080 
26,730 
7,545 
20,576 
23,688 


1,508 
1,131 
1,215 
1,027 
0,948 
0,935 
1,078 
0,957 


15,080 

13,310 

9,720 

13,351 

14,220 

4,675 

8,624 

11,484 


1)  Dieselbe  wurde  vom  damaligen  chemischen  Assistenten  der  medicin.  Klinik, 
Herrn  Dr.  Gonsiorowski,  angestellt. 

2)  Diese,  sowie  die  folgenden  3  Untersuchungen  sind  im  Laboratorium  der 
medicinischen  Klinik  von  Herrn  Dr.  Bondzynski,  chemischem  Assistenten  der 
Klinik,  ausgeführt  worden. 

3)  Der  Stickstoff  wurde  nach  der  Kjeldahrschen  Methode  erhalten. 

4)  Der  Harnstoff  wurde  aus  der  Stickstoffmenge  berechnet 

5)  Die  Chlorbestimmung  wurde  titrimetrisch  nach  der  Volhard'schen  Methode 
ausgeführt.  (Diese  Zahlen  sind  aber  deshalb  nicht  ganz  richtig,  weil  die  Patientin 
w&hrend  dieser  Zeit  intern:  Kali  bromat.  20,0,  Natri  bromat.  10,0,  Ammon.  bromat. 
3,0,  Aqu.  destill.  200,0.  MDS.  4  mal  tgl.  15  Ccm.  erhalten  hatte.) 

6)  Die  Harns&ure  wurde  nach  der  Methode  von  Salkowski  (F&Uung  mit  Mag- 
nesiamischung und  ammoniakalischer  Lösung  von  Silbemitrat)  erhalten. 

7)  Die  Kreatininbestimmung  wurde  nach  der  Neubauer*schen  Methode  ge- 
macht. Das  phosphorsäurefreie  Filtrat  wurde  vor  dem  Eindampfen  immer  mit 
Salzsäure  angesäuert;  das  geschah  um  so  mehr,  als  der  Harn  alkalisch  reagirte  und 
die  Möglichkeit  der  Umwandlung  von  Kreatinin  zu  Kreatin  nicht  ausgeschlossen  war. 
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Harn  von  normaler  Beschaffenheit,  von  hellgelber  Farbe ^  ohne  £i- 
weisS;  ohne  Zacker. 


Datum 

1 
et  & 

peo. 
wioht 

Hamttoff 

Phosphortäure 

Schwefelsäure 

Kochsalz 

»  a 

O 

Proc. 

Total 

Proc. 

Total 

Proc. 

Total 

Proo. 

Total 

24.  Y. 

1750 

1013 

2,38 

41,65 

0,1249 

2,1857 

0,1456 

2,5480 

U1623 

20,3402 

25.  V. 

1700 

1018 

2,57 

43,69 

0,1249 

2,1233 

0,1562 

2,6554 

1,1423 

19,4191 

26.  V. 

1100 

1020 

2,58 

28,38 

0,1436 

1,5796 

0,1535 

1,6885 

1,1436 

12,5796 

27.  V. 

1450 

1013 

2,55 

35,7 

0,1374 

1,9236 

0,1126 

1,5764 

0,7068 

9,8952 

28.  V. 

1100 

1015 

1,62 

17,82 

0,0762 

0,8382 

0,1236 

1,3596 

0,734 

8,074 

29.  V. 

1900 

1015 

1,39 

26,41 

0,1068 

2,0292 

0,1159 

2,2021 

0,702 

13,338 

30.  V. 

1200 

1020 

2,19 

26,28 

0,1499 

1,7988 

0,1273 

1,5276 

0,8117 

9,7404 

31.  V. 

1100 

1016 

2,06 

32,66 

0,1499 

1,6489 

0,1152 

1,2672 

0,8112 

8,9232 

l.VI. 

1400 

1015 

2,27 

30,78 

0,1336 

1,8704 

0,1562 

2,1868 

0,8416 

11,7824 

•2.  VI. 

1400 

1015 

1,82 

25,48 

0,1161 

1,6254 

0,1177 

1,6478 

0,6625 

9,2750 

II.  Fall.  Egg,  Anna,  54  J.,  mittelkräftig,  ohne  Fieber ,  hfltet  wegen 
Schwäche  in  den  Beinen  das  Bett,  hat  wenig  Appetit,  nicht  vermehrten 
Durst;  Stuhl  setzt  1  — 2  Tage  aus.  Körpergewicht  nicht  bestimmt;  Dauer 
der  Krankheit  3  —  4  Jahre. 

Harn  klar,  ziemlich  hell,  enthält  weder  Eiweiss,  noch  Zucker.  2) 


Phosph 

iorsäure 

Gesammt'SOa 

Harnsäure^) 

Kreatinin  ') 

Proc 

Total 

Proc. 

Total 

pro  mille 

Total 

pro  mille 

Total 

i\(i900 

0,900 

0,1252 

1,252 

0,353 

0,353 

— 

__ 

i\1065 

1,065 

0,1340 

1,340 

— 

— 

— 

— 

'xms 

0,9984 

0,1505 

1,204 

0,1740 

0,1392 

0,7312 

0,5849 

-,1350 

1,755 

0,1610 

2,093 

0,089 

0,157 

negativ  •) 

— 

•M392 

2,388 

0,1329 

1,9935 

0,038 

0,057 

negativ  •) 

— 

K\m 

0,792 

0,2919 

1,4595 

— 

— 

— 

".1328 

1,8624 

0,3511 

2,8088    > 

— 

■• ' 

0,6255 

0,5004 

''.156 

1,872 

0,1704 

2,0448 

0,0680 

0,0816 

0,2253 

0,2704 

Es  sei  noch  bemerkt,  dass  der  Harn  während  der  ganzen  Dauer  der 
Versuche  beim  Zusätze  von  Salpetersäure  (auf  10  Ccm.  Harn  5  Com.  Sal- 
petersäure y.  sp.  Gew.  1,20)  eine  intensive  Rothßlrbung  9)   gab. 

m.  Fall.  Kunz,  Jacob,  71  J.,  sehr  klein,  schlecht  genährt,  bei 
der  2ten  Untersuchung  hochgradig  marastisch,  ohne  Fieber,  hat  volle 
Krankenkost,  massigen  Appetit,  nicht  vermehrten  Durst;   Stuhl  setzt  hie 


8)  Die  Kreatininbestimmung  an  diesen  2  Tagen  ergab  ein  negatives  Resultat; 
selbst  nach  10  t&gigem  Stehen  krystallisirte  kein  Ereatininchlorzink  aus  der  alko- 
holischen Lösung.  Dieses  Resultat  ist  aber  mit  einer  gewissen  Vorsicht  zu  ge- 
brauchen, da  ein  negatives  Ergebe iss  auch  bei  normaler  Ausftihrung  der  Methode 
bei  einem  kreatininbaltigen  Harn  erhalten  werden  kann.  (Salkowski,  Zeitschr. 
f.  physiol.  Chemie.  1886.  Bd.  XIX.  S.  106.)    (Bondzydski.) 

9) Skatolschwefelsäure  nach  Br lege r  (Zeitschr.  f.  klin.  Medic.  Bd.  III.  Heft  3) 
oder  Oxydationsproducte  von  Skatol  (M  est  er,  Zeitschr.  für  physiolog.  Chemie. 
Jahrg.  1888.  S.  130).    (Bondzyriski.) 

6* 
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and  da  an  einem  Tage  ans.  Körpergewicht  zur  Zeit  der  ersten  Unter- 
snchang  40^100  Kgrm.,  znr  Zeit  der  zweiten  40,200  Rgrm.  Dauer  der 
Krankheit  7  Jahre. 

I.  Unter- 


Datom 

Harn- 

Spec. 

Stickstoff' 

Harnstoff 

Chlornatrium 

menge 

Gew. 

Proc. 

Total 

Proc. 

Total 

Proc.  . 

Total 

12.  VI. 

1200 

1013 

0,5012 

6,0144 

1,074 

12,888 

0,747 

8,961 

13.  VI. 

1000 

1014 

0,7238 

7,238 

1,551 

15,51 

0,778 

7,78 

14.  VI. 

1200 

1016. 

0,7588 

9,1056 

1,626 

19,512 

0,846 

10,152 

15.  VI. 

1200 

1016 

0,6608 

7,9296 

1,416 

16,992 

0,960 

11,520 

16.  VI. 

1400 

1014 

0,7560 

10,584 

1,620 

22,680 

1,066 

14,924 

17.  V[. 

1600 

1013 

0,6370 

10,1920 

1,364 

21,824 

0,879 

14,064 

18.  VI. 

1100 

1014 

0,7980 

8,778 

1,709 

18,799 

0,829 

9,119 

19.  VI. 

1300 

1011 

— 

— 

1,004 

13,052 

0,722 

9,386 

20.  VI. 

800 

1017 



1 

1,007 

8,056 

0,703 

5,624 

II.  Unter 

(Diese  Untersuchang  f&llt  in  dj 


• 

Datum 

Harn- 

Spec. 

Stickstoff 

Harnstoff 

Chlomatrium 

menge 

Gew. 

Proc. 

Total 

Proc. 

Total 

Proc. 

Total 

15.x. 

1600 

1014 

■ 
0,4718 

7,5488 

1,011 

16,176 

0,780 

12,48 

16.x. 

1200 

1017 

0,2968 

3,5616 

0,636 

7,632 

0,73 

8,76 

17.x. 

1100 

1011 

0,259 

2,849 

0,5549 

6,1039 

0,945 

10,395 

18.x. 

1700 

1014 

0,2618 

4,4506 

0,5609 

9,5353 

0,848 

14,416 

19.x. 

1200 

1019 

0,252 

3,024 

0,5399 

6,4788 

0,950 

lt,40 

20.x. 

1000 

1021 

0,2436 

2,436 

0,5219 

5,219 

0,920 

9.2 

21.x. 

1500 

1014 

0,3136 

4,704 

0,6719 

10,0785 

0,760 

11,40 

22.x. 

1200 

1013 

0,4046 

4,8552 

1 

0,867 

10,404 

0,880 

10,56 

1)  Diese  I.  Untersuchung  nach  den  gleichen  Methoden,  wie  ohen. 
*  Aether  SOs:  0,0060  Grm.  in  100  Gem.  Urin, 

Sulfat  SO3  (aus  der  Differenz)  0,0666  Grm.  in  100  Com.  Urin. 
Verh&Itniss  des  Aether  SO3  zu  Snlfat  SO3  wie  1:11. 
*♦  Aether  SO3 : 0,0095  Grm.  in  100  Ccm.  Urin, 

Sulfat  SOs  (aus  der  Differenz)  0,0827  Grm.  in  100  Ccm.  Urin. 
Verbältoiss  der  Menge  von  Aether  SO3  zu  Sulfat  SO9  wie  1 : 8,7. 

2)  Bei  dieser  II.  Untersuchung  der  Stickstoff.,  Harnstoff,  das  Cblornatrium 
wie  oben  erhalten.  J>i^  Hams&ure  wurde  titrimetrisch  nach  der  von  Hermann 
modificirten(Zeitschr.  f.  physiologische  Chemie.  Jahrg.  1889.  Bd.  Xll.)  Haycraft*scben 
Methode  (Ueber  die  Bestimmung  der  Harnsäure  von  Hay  craft  Zeitschr.  f.  analyt. 
Chemie.  Bd.  XX VI.  S.  165)  bestimmt.  Das  Kreatinin  wurde  nach  dem  von  Nea- 
bauer  angegebenen  und  von  Salkowski  verbesserten  Verfahren  (Zeitschr.  für 
pbysiol.  Chemie.  Bd.  XI.)  bestimmt.    (Bondzyiiski.) 
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Aach  dieser  Harn  gab  (besonderB  am  15.,  16.,  17.,  18.")  eine  inten- 
sive bnrgnnderrothe  Färbung  bei  Salpetersäarezasatz. 


^ochnng  ^): 

Pkosphorsäure 

Gesamml'SCh 

Harnsäure 

Kreatinin 

hoc. 

Total 

Proc. 

Totol 

pro  xnille 

Total 

pro  mille 

Total 

".'."Die 

0,6192 

0,0726* 

0,8712 

0,2020 

0,2424 

0,249 

0,2988 

>.<ibU 

0,S14 

0,0945 

0,945 

— 

— 

— 

•,'»724 

0,S68S 

0,1141 

1,3692 

0,3205 

0,3846 

0,2559 

0,3071 

'>M 

0,768 

0,0922** 

1,1064 

— 

— 

— 

— 

.■•5Ö4 

0,7056 

0,0891 

1,2474 

0,2190 

0,3066 

0,3988 

0,5583 

".(»476 

0,7616 

0,0909 

1,4544 

0,2165 

0,3464 

— 

".<i716 

0,7876 

— 

— 

— 

— 

0,0274 

0,03014 

'•M% 

0,624 

0,1218 

1,5834 

— 

— 

— 

•■.•)464 

0,3712 

0,051 1 

0,4088 

0,1960 

0,1568 

>  u  c  h  n  n  g  2) : 

'^i|e  kan  Yor  dem  Exitus  letalis.) 


Phosphi 

trsäure 

Gesamml'SCh 

Harnsäure 

Kreatinin 

Ttoc. 

Total 

Proc. 

Total 

pro  mille 

Total 

pro  mille 

Total 

V.ihU 

0,9024 

0,085 

1,360 

0,272 

0,4352 

0,190                0,304 

'.Ö52 

0,624 

0,0707 

0,8484 

0,2216 

0,2659 

Aus  200  Ccm.  Harn  nur  un- 

■'.0496 

0,5456 

0,0766 

0,8426 

0,2252 

0,2477 

wttgbare  Menge  Kreatinin- 

".04S6 

0,7412 

0,0763 

1,2971 

0,2116 

0,3597 

Chlorzink  erhalten. 

K»K)2 

'    0,744 

0,0904 

1,0848 

0,1747 

0,2096 

J.U5S4 

0,584 

0,0829 

0,829 

0,1881 

0,1881 

£s  konnte  gar  kein  Ghlorzink- 

'.'-■660 

0,990 

0,0874 

1,3110 

0,1595 

0,2392 

kreatinin  erhalten  werden, 

1.124 

1,488 

0,1241 

1,4892 

0,1915 

0,2298 

selbst  nach ! 

)  wöch.  Stehen. 

IT.  Fall.  Weber,  Ursula,  74  J.,  mittelkräftig  gebaut,  aber  ziem- 
lich stark  abgemagert,  sehr  schwach,  hütet  das  Bett,  hat  wenig  Appetit, 
nicht  Tcrmehrten  Durst.  Stuhl  nnregelmässig,  bald  2 — 3  Tage  angehalten, 
bald  2—3  dttnne  Stühle  täglich.  Körpergewicht  42,800  Kgrm.  Dauer  der 
Krankheit  ^2  Jähr.  Harn  mit  den  Charakteren  einer  mittelstarken,  eitri- 
gen Gystitis,  reagirt  leicht  alkalisch,  ist  stark  getrübt,  lässt  ein  ans  massen- 
haften Randzellen  und  einzelnen  Tripelphosphatkrystallen  bestehendes 
Sediment  zn  Boden  fallen,  enthält  Ei  weiss  and  Mucin;  das  eiweiss-  and 
mncinfreie  Filtrat  (nach  Behandlung  mit  Bleiacetat)  reducirt  sehr  stark  die 
Fehling*Bche  Ldsnng,  enthält  aber  keine  drehende,  sowie  auch  keine  gährende 
Sobstanz. 
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III.  Lbva. 

SUekitoff^) 

Harnstoff 

Cklomatrium 

Datum 

Harn- 
menge 

spec. 
Gew. 

1 

Proc. 

ToUl. 

Proc.         Total. 

1 

Proc. 

Total. 

13.11. 

lOUO 

1U12 

0»448 

4,48 

0,96 

9,60 

0,88 

8,80 

14.11. 

1100 

1013 

0,4354 

4,789 

0,933 

10,263 

0,810 

8,91 

16.11. 

500 

1012 

0,5852 

2,926 

1,254 

6,27 

0,660 

3,30 

17.11 

400 

1012 

0,511 

2,044 

1,095 

4,380 

0,725 

2,90 

19.11. 

600 

1017 

0,3766 

2,2596 

0,807 

4,842 

0,840 

5,04 

20.  II. 

1000 

1015 

0,4732 

4,732 

1,013 

10,13 

0,755 

7,55 

21.11. 

800 

1017 

0,5334 

4,2672 

1,43 

11,44 

0,726 

o,SÖ 

Wenn  wir  ans  diesen  Tabellen  für  jeden  Patienten 

die  mittleren  Werlhe 
aasreefanen,  bekommen  wir  folgende  Zahlen: 


Name,  Alter,  Gewicht 


Kuhn,  52  J.,  61  Kgrm.  . 

Egg,  54  J., 

Kunz,  71  J.,  4  t  £grm.  . 
Eunz,  71J  ,  40  Kgrm.  . 
Weber,  74  J.,  42  Kgrm. 


1400 
1010 
1200 
1300 
770 


1016 

1019,5 

1014,5 

1015,5 

1014 


9,3209 
8,5503 
4,1781 
3,612 


29,SS 
19,942 
16,5903 
8,9534 
8,136 


12,335 
11,305 

9,0591 
11,0813 

6,04 


1,76 

1,454 

0,702 

0,840 

0,2773 


0,0382 


1,867 

1,774 

1,227 

1,1328 

0,8679 


0,1577 
0,2873 
0,2719 
0,2535 


0,4531 

0,2989 

An  l  Ta^ 

0,304,  sonst 

Spuren  od.  0 


Auf  1  Kilogramm  Körpergewicht  jedes  Patienten  berechnet: 


_ . .  _. 

^          ^ 

0 

.i    .         \      A 

•S 

Name, 

Gewicht 

Stioksto 

% 

•   E 
kl  ^ 

öS 

§§6 

il6 

Gesamm 
SOs 

Harn- 
säure 

1 

Kuhn, 

1  Kgrm. 

0,490 

0,202 

0,029 

i_ 

0,0306 

— 

Egg, 

1  Kgrm. 

— 

— 

— 

Kunz, 

1  Kgrm. 

0,2085 

0,4046 

0,2209 

0,01712 

— 

0,02738 

0,007008 

0,0073 

Kunz, 

1  Kgrm. 

0,1044 

0,2238 

0,2770 

0,0210 

0,02832 

0,0068 

— 

Weber, 

1  Kgrm 

0,0868 

0,194 

0,144 

0,0066 

0,00091 

0,0206 

0,00604 

— 

Was  besagen  ans  nun  unsere  Zahlen,  und  was  können  wir  für 
Schlüsse  daraus  ziehen? 

Unsere  Resultate  scheinen  auf  den  ersten  Blick  auiTallend  und 
unter  einander  nicht  in  Uebereinstimmung  zusein;  bei  genauerer  Be- 
trachtung jedoch  klären  sich  alle  scheinbaren  Differenzen  auf,  wie 
folgende  Auseinandersetzungen  beweisen. 

Es  wäre  ganz  falsch,  wollten  wir,  wie  einzelne  Autoren  dies  ge- 
than,  die  Resultate  der  Analysen  mit  der  mittleren  Zusammensetzung 
des  Urins  bei  Erwachsenen  vergleichen.  Wir  müssen  eben  das  Alter 
unserer  Individuen  ins  Auge  fassen  und  zum  Vergleiche  Stoffwechsel- 
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Jhi  Er4m  u,  Alkalien 
gtbiuuien.    PtO«.*} 

Unvollständig^ 
oxydirt,  PiOs.») 

• 

Gesammt'SOi,*) 

Harnsäure. 

Kreatinin. 

Proc. 

Total. 

Proc. 

Total. 

Proc. 

Total. 

Proc. 

Total. 

Proc. 

Total. 

'),ij2s 

0,28 

— 

— 

0,0817 

0,817 

0,309 

0,309 

-;,'i3ü4 

0,3344 

— 

— 

0,0705 

0,7755 

0,3224 

0,3546 

— 

— 

— 

— 

0,4068 

0,2034 

1^062 

0,208 

— 

— 

0,0954 

0,3816 

0,4098 

0,1639 

0,024 

0,144 

— 

— 

0,1205 

0,7230 

0,309 

0,1854 

0,O2SS 

0,288 

0,0412 

0,0412 

0,1497 

1,497 

0,3164 

0,3164 

0,0512 

0,4096 

U,044 

0,0352 

0,1263 

1,0104 

0,3024 

0,2419 

nntersachuogen  heranziehen,  die  an  gleichalterigen  Personen  ange- 
stellt wurden;  denn  zwischen  dem  Stoffwechsel  eines  gesunden  Er- 
wachsenen und  eines  gesunden  Greises  existiren  ganz  bedeutende 
Unterschiede.  Während  z.  B.  bei  ersterem  die  Orenzwerthe  der  ver- 
schiedenen Hambestandtheile  pro  Tag  sich  innerhalb  folgender  Zahlen 
bewegen: 

Harnmenge,  1500— 2000  Grm.  Harnstoff,  30— 40  Grm.  P2O6,  2,5 
bis  3,8  Grm.  S03  2,5—3,5  Grm.  NaQ  10—13  Grm., 


1)  Die  Stickstoff-,  Harnstoff-,  Kochsalz-,  Harnsäure«  und  Ereatininbestimmung 
irie  bd  FaU  m,    II.  Untersuchung. 

2)  Die  PhoBphorsäure  wurde  mit  Uranacetat  titrirt  (unter  Anwendung  Ton 
Ferrocyankalinm  als  Indicator). 

3)  Auf  meine  Veranlassung  unternahm  Herr  Dr.  Bondzynski,  um  die  R^ 
Biiltate  Ton  Mo8s6  et  Banal  zu  controliren,  diese  2  Bestimmungen  des  unToU- 
ständig  oxydirten  Phosphors  (acide  phosphorique  produit).  Dabei  wurde  folgen- 
dennaassen  yerfahren:  500  Gem.  Harn  wurden  mit  50  Gem.  Magnesiamischung 
Tenetzt,  48  Stunden  stehen  gelassen,  auf  600  Gem.  verdünnt,  davon  540  Gem. 
abfiltrirt  (entsprechend  450  Gem.  des  ursprünglichen,  nicht  verdünnten  Urins). 
Das  Filtrat  (man  hat  sich  überzeugt,  dass  die  PsOs-AusfäUung  vollständig  war) 
warde  mit  500  Grm.  Kalisalpeter  und  20  Grm.  Soda  versetzt  und  portionenweise  in  einer 
Platinschale  eingedampft  und  eingeäschert.  Die  wässerigen  Lösungen  wurden  ver- 
einigt, mit  Salpetersäure  vorsichtig  angesäuert,  mit  einem  Ueberschuss  von  Sal- 
petersäure wiederholt  eingedampft  (behufs  Entfernung  der  Salzsäure),  in  Wasser 
anter  Salpetersänreznsatz  gelöst,  die  Phosphorsäure  als  phosphormolybdänsaures 
Ammonium  aosgefällt,  der  Niederschlag  in  Ammoniak  gelöst  und  wie  üblich  be- 
lumdelt.  £s  wurden  aus  450  Gem.  Harn  vom  21.  Februar  0,0310  Grm.  Magnesium- 
pyrophosphat  erhalten,  was  einem  Phosphorsäuregehalt  von  0,044  Grm.  pro  Liter 
entspricht;  aus  dem  Harn  vom  20.  Februar  erhielt  man  0,0412  Grm.  Phosphorsäure 
(acide  phosphorique  produit). 

4)  Zur  Bestimmung  der  Gesammt-SOs  wurden  50  ccm.  Harn  mit  5  Gem.  Salz- 
säure (sp.  Gew.  1,12)  eine  Stunde  lang  fast  bis  zum  Sieden  erhitzt,  mit  BaGls  ge- 
Mt,  das  ausgeschiedene  Bariumsulfat  gewogen. 


88  III.  Lbva. 

ergaben  sich  nach  Untersachangen  von  Roche  0  ftlr  den-  69  bis 
70jährigen  Mann  (Körpergewicht  63  Egrm.): 
Hammenge,      Harnstoff,      P2O0      S03      NaCI. 
11,25  12,53  1,103       1,6       10,45. 

Ueberhaapt  fand  er,  dass,  je  älter  das  Individuum  ist,  desto  mehr 
der  Stoffwechsel  herabsinkt]  and  desto  niedriger  alle  Zahlen  der 
Analyse  werden.  Damit  stimmen  auch  die  Resoltate  von  Moss6 
et  Banal  (1.  c),  sowie  diejenigen  anderer  Autoren,  die,  wie  LecanU) 
Demange,  Sadler,  Maquart  und  Ballet^),  noch  ältere  Indivi- 
duen in  den  Kreis  ihrer  Untersuchungen  zogen  und  so  auch  die 
niedrigsten  Werthe  fttr  sämmtliche  Stoffwechselproducte  fanden. 

Eine  genaue  Erklärung  ftlr  diese  fUr  das  Alter  charakteristische 
Hodification  des  Stoffwechsels  zu  geben,  ist  nicht  ganz  leicht ;  theils 
mag  dieselbe  in  der  Abnahme  des  Körpergewichts  und  des  Körper- 
volumens, also  der  Hauptmasse  der  stoffzerlegenden  Elemente  im 
Körper  begründet  sein,  theils  in  dem  Umstand,  dass  alte  Leute  keine 
Bewegung  machen,  wenig  Nahrung  aufnehmen  und  wegen  Mangels 
an  Zähnen  dieselbe  erst  noch  schlecht  ausnutzen,  theils  können  wir 
auch  Veränderungen  in  den  Zellen  des  Organismus  vermuthen,  wo- 
durch ihre  stoffzerlegende  Thätigkeit  immer  mehr  und  mehr  ab- 
nimmt 

Wenn  nun  aber  schon  das  im  physiologischen  Sinne  „gesunde 
Alter''  solche  Veränderungen  des  Stoffwechsels  bedingt,  wie  wird  es 
erst  damit  sein,  wenn  sich  jener  mehr  oder  weniger  pathologische 
"Zustand  hinzugesellt,  der  unter  dem  Bilde  des  Marasmus  senilis 
bekannt  ist?  Allerdings  liegen  in  Bezug  auf  diesen  Zustand  keine 
genauen  Stoffwechseluntersuchungen  vor;  aber  wir  werden  kaum 
fehlgehen,  wenn  wir  annehmen,  dass  nach  den  eben  gemachten  Aus- 
einandersetzungen der  Einfluss  desselben  sich  in  einer  noch  höheren 
Herabsetzung  des  Stoffwechsels  kund  geben  wird. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  wollen  wir  nun  unsere  Zahlen 
betrachten,  und  zwar  zunächst  im  Allgemeinen. 

Der  jüngste  unserer  Patienten  (Fall  I,  Kuhn),  mit  gutem  Appetit, 
ohne  Zeichen  von  Marasmus,  lässt  die  höchsten  Werthe  erkennen, 
die  sich  von  denjenigen  eines  Erwachsenen  nicht  bedeutend  unter- 
scheiden. Die  älteste,  schwächste  Patientin  (Fall  IV,  Weber),  mit 
ausgesprochenem  Marasmus  (noch  begleitet  von  einer  eitrigen  Cy- 
stitis),  weist  die  niedrigsten  Werthe  auf.  Patient  Kunz,  (UI),  der  bei 

1)  Contrib.  k  r^tade  du  moutem.  de  d^saBsimilation  ebez  le  tieilhtrd  (Thöse 
Paris  1875),  ciürt  bei  Mo8b6  et  fianal.  1.  c.  p.  592. 

2)  Vergleiche  Mossä  et  Banal  (1.  c.)  pag.  593. 
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der  ersten  Untersochung  körperlieh  verhältnissmässig  Doeh  ziemlich 
rl8%,  bei  der  zweiten  Untersuebung,  die  auf  die  Zeit  unmittelbar 
ante  mortem  fiel,  hochgradig  marastiseh  war,  zeigt  auch  im  Stoff- 
wechsel in  sehr  instructiver  Weise  diese  Differenz.  Die  Zahlen  der 
Patientin  Egg  (Fall  II)  nähern  sich,  wie  aus  dem  Alter  und  körper- 
lichen Befinden  der  Patientin  zu  erwarten  war,  am  meisten  denjenigen 
TOI  Fall  I  (Kuhn).  Sowohl  die  Durchschnitts werthe,  als  die  Zahlen, 
die  auf  1  Kgrm.  Körpergewicht  jed«s  Patienten  redncirt  sind,  bieten 
also,  allgemein  betrachtet,  absolut  nichts  Auffallendes  und  lassen  sich 
bei  Berücksichtigung  des  Zustandes  jedes  Patienten  sehr  wohl  be- 
greifen, ohne  die  Paralysis  agitans  fttr  sie  nur  irgendwie  verautwort- 
licb  machen  zu  müssen. 

Im  Einzelnen  entnehmen  wir  unseren  UntersucbuDgen  Fol- 
gendes: 

1.  DieHarnmengeist  nirgends  vermehrt,  meist  normal,  bei 
Berücksichtigung  der  oben  genannten  Factoren  nirgends  auffallend 
niedrig  zu  nennen,  sinkt  im  Allgemeinen  mit  dem  Alter  und  dem 
Marasmus  der  Patienten. 

2.  Das  specifischeGewicht  hält  die  gewöhnlichen,  normalen 
Werthe  ein,  ist  bei  den  ältesten  Patienten,  entsprechend  der  gerin- 
geren Ausscheidung  von  Stoffen  überhaupt,  etwas  niedriger  als  bei 
dea  anderen. 

3.  Der  Stickstoff,  resp.  Harnstoff  demonstrirt  als  wich- 
tigstes Stoffwechselproduct  die  oben  im  Allgemeinen  erwähnten  That- 
Sachen ;  das  heisst,  seine  Menge  sinkt  ganz  regulär  bei  Zunahme  des 
Alters  und  des  Marasmus.    Ganz  das  Gleiche  gilt  auch 

4.  von  derBarusäure, 

5.  von  denSulfaten.  Auch  das  Verhältniss  dieser  einzelnen 
Stoffwechselproducte  unter  einander  zeigt  keine  Abnormitäten  und 
lässt  nichts  Auffallendes  erkennen. 

6.  Die  Chloride,  die  bei  gesunden  Greisen,  wie  oben  zu  er- 
sehen ist,  im  Verhältniss  zu  den  anderen  Harnbestandtheilen  durch 
höhere  Zahlen  repräsentirt  sind,  bewahren  dieses  Verhalten  auch  bei 
tmseren  Kranken  und  zeigen  nur  bei  der  letzten,  stark  marastischen 
Patientin  eine  Verminderung,  die  ziemlich  parallel  läuft  mit  der  Ab- 
nahme der  übrigen  Stoffe. 

7.  Die  Kreatinin- Ausscheidung,  die  nach  den  Untersuchungen 
TOD  GroccoO  bei  gesunden  Individuen  zwischen  67  und  76  Jahren 


1)  La  creatiniDa  in  ohne  normal!  e  patologiche.  Ann.  di  chim.  e  di  farm.  cit. 
Jahresberichte  über  die  Fortschritte  der  Thierchemie  von  Maly.  Bd.  XVI.  pag.  199. 
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0,408 — 0,502  Grm.  pro  die  beträgt,  bei  marastischen  Zuständen  aller 
Art  jedoch  rasch  sinkt,  hält  sich  bei  unseren  Kranken  vollständig  an 
diese  Befände,  ist  am  höchsten  (0,453 1  Grm.)  bei  der  Patientin  Egg, 
am  niedrigsten  (bis  0)  in  der  11.  Untersuchung  (kurz  vor  dem  Tode) 
beim  Patienten  Eunz. 

8.  Die  Phosphor  säure- Ausscheidung  war  durchschnittlich 
eher  niedrig,  verglichen  mit  den  Zahlen  anderer  Autoren.  Bechnen 
wir  ihre  relative  Menge  (nach  Zuelzer^  aus,  so  finden  wir  nicht 
unbedeutende  Unterschiede. 

In  Fall  I  beträgt  die  relative  P2O6  Menge  12,1 

„      „    111  a  „  „  „        „         8,3 

IV  7  ß 

Hieraus  im  Sinne  Zuelzer's  besondere  Schlüsse  auf  die  Art  des 
Stoffwechsels  und  den  jedesmaligen  Verbrauch  verschiedener  Sub- 
stanzen des  Organismus  ziehen  zu  wollen,  wäre  aber  ganz  unstatthaft, 
denn  es  ist  eine  erwiesene  Thatsache,  dass  unter  ganz  normalen 
Verhältnissen  die  im  Harn  ausgeschiedene  Phosphorsäuremenge  be- 
trächtlichen Schwankungen  ^)  unterliegen  kann.  Auf  etwas  Patholo- 
gisches lassen  aber  unsere  Zahlen  absolut  nicht  schliessen. 

Bechnen  wir,  um  unsere  Ergebnisse  mit  denjenigen  von  Moss^ 
et  Banal  (siebe  oben)  vergleichen  zu  können,  das  Verhältniss  der 
Phosphat-Phosphorsäure  zum  Harnstoff  aus,  so  ergiebt  sich  dasselbe 


bei  Kuhn 

als    1 

:  17 

bei  Egg 

>»      ^ 

:  14 

bei  Eunz  I 

»      * 

:  23 

bei  Kunz  II 

}f      ^ 

:  10 

bei  Weber 

11      *• 

:  29. 

Während  die  genannten  Autoren  dieses  Verhältniss  bei   ihren 


1)  Ueber  das  Yerh&ltniss  der  Phosphorsäare  zum  Stickstoff  im  Urin.  Vir- 
chow'B  Arch.  f.  path.  Anat.  u.  Phys.  Bd.  LXVI.  S  223. 

2)  Die  Art  der  Ernährung  übt  einen  grossen  Einfiuss  aof  die  Menge  der 
PtOs-Ausscheidang (Bisch off  fand  bei  Fatterung  mit  Fleisch  das  Yerh&ltniss  der 
Phosphorsänre  zum  Stickstoff  wie  1 :  84)  bei  Brodfüttemng  gleich  1 :  3,3  —  Sal- 
kowski,  Die  Lehre  Yom  Harn.  Berlin  1882.  8.  186—);  femer  sind  die  durch  den 
Darm  ausgeschiedenen  Phosphorsäuremengen  sehr  Tariabel  (nach  Salkowski 
V4—  Vs  <1^8  °^1^  d^^  Nahrung  aufgenommenen  PsOs,  nach  Haxth aus en  0,27  bis 
1,08  Qrm.  — Salkowski,  1.  c.  S.  185—).  Unsere  niedrigen  Zahlen  wQrden  uns 
also  den  Gedanken  nahe  legen,  dass  unsere  Patienten  vieUeicht  wenig  Phosphor- 
s&ure  mit  der  Nahrung  aufgenommen  und  reUtiT  viel  durch  den  Koth  ausge- 
schieden h&tten. 
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Kranken  auf  1  :  8,  bei  ihren  gesunden  Greisen  auf  1  :  1 0  feststellten 
nnd  daraus  auf  eine  relative  Vermehrung  der  Phosphorsäure  bei  der 
Paralysis  agitans  sehlossen,  sprechen  unsere  Zahlen  gerade  das  6e- 
gentheil  hiervon  aus  und  beweisen,  dass  die  Phosporsäureausschei- 
dang  sehr  gering,  bei  Berücksichtigung  jedoch  der  erwähnten 
möglichen  Schwankungen  allerdings  nicht  gerade  abnorm  gering 
war. 

Was  die  Menge  der  unvollständig  oxydirten  Pbosphorsäure  an- 
betrifft, 80  stimmen  unsere  Resultate  ebenso  wenig  mit  denjenigen 
Ton  Hoss6  et  Banal  tiberein.  Unsere  Zahlen  nähern  sich  ganz 
denjenigen,  die  sie  ftlr  die  gesunden  Greise  fanden;  betrachten  wir 
das  Verhältniss  der  Phosphat  Phosphorsäure  zu  der  unvollständig 
oxydu*ten  Phosphorsäure,  so  fällt,  da  ja  die  Menge  der  ersteren  ziem- 
lich niedrige,  diejenige  der  letzteren  die  gewöhnlichen,  mittleren 
Werthe  aufwies,  dieses  Verhältniss  sogar  noch  mehr  zu  Gunsten  dieser 
letzteren  aas.  Wir  können  also  die  Ansicht  der  genannten  Autoren, 
dass  bei  der  Paralysis  agitans  die  unvollständig  oxydirte  Phosphor- 
säare  in  geringerer  (blos  ^k),  die  an  Erden  und  Alkalien  gebundene 
Phosphorsäure  dagegen  in  etwas  grösserer  Menge  ausgeschieden  werde, 
als  bei  den  übrigen  Greisen,  nicht  bestätigen. 

Wir  wollen  demnach  die  Ergebnisse  unserer  Untersuchungen 
dorch  folgende  Sätze  zusammenfassen: 

1.  Unsere  Patienten  mit  Paralysis  agitans  zeigen  keine  Eigen- 
thttmlichkeiten  des  Harns  vor  anderen,  gleich  alten  und  ma- 

rastischen  Individuen  und  nar  wie  diese  eine  wohl  erklär- 

« 

liehe,  allgemeine  Herabsetzung  des  Stoffwechsels. 

2.  Es  besteht  speciell  keine  Polyurie,  keine  Phosphaturie 
(weder  eine  absolute  nach  Chiron,  noch  eine  relative  nach 
Moss6  et  Banal),  keine  Verminderung  der  Sulfate,  keine 
Herabsetzung  der  Ausscheidung  der  unvollständig  oxydirten 
Stoffe  (speciell  der  Phosphorsäure). 

3.  Die  Muskelstörungen  der  Paralysis  agitans  üben  keinen 
durch  Harnanalysen  erkennbaren  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel 
des  Individuums  aus. 


II. 

Zum  Beweise,  dass  unsere  Harnuntersuchungen  von  Individuen 

mit  unzweifelhafter  Paralysis  agitans  herrühren,  und  aus  dem  Grunde, 

weil  die  in  Frage  stehende  Krankheit  doch  eine  von  den  selteneren 

iBt  und  des  Interessanten  genug  in  so  vielen  Beziehungen  bietet,  er- 
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laaben  wir  ans,  unsere  Fälle  mitzatbeilen  und  an  dieselben  noch  einige 
klbische  Bemerkungen  anzuknüpfen. 

Es  wurden  im  Zeitraum  von  1884  bis  1891  auf  der  medic.  Klinik 
des  Herrn  Prof.  Eichhorst  8  Fälle  von  Paralysis  agitans  beobachtet, 
von  welchen  3  zur  Autopsie  gelangten.  Ich  lasse  zunächst  die  Kran- 
kengeschichten in  möglichster  Kürze  folgen. 

I.  Fall.^)  Kuhn,  Job.,  Landwirth,  52  J.  alt,  aufgenommen  27.  April 
1886,  entlassen   10.  Jali  1886. 

Anamnese.  Fat.  ohne  nenropathische  Beanlagnng,  sonst  immer  ge- 
sund, war  in  seinem  Beruf  sehr  oft  starken  Dnrehnässungen  ausgesetzt. 
Im  Frühjahr  1883  überanstrengte  er  sich  bei  der  Arbeit,  da  er  sich  einen 
Termin  gesetzt  hatte,  eine  Arbeit  fertig  zu  bringen.  Nachdem  er  dies 
wirklich  zu  Stande  gebracht,  fühlte  er  am  nächsten  Morgen  beim  Arbeiten 
eine  gewisse  Ungeschicklichkeit  und  Zittern  in  der  rechten  Hand;  bald 
verspürte  er  auch  ein  geringes  Zittern  im  rechten  Bein.  Die  Zitterbe- 
wegungen kamen  anfangs  besonders  in  Momenten  der  Ruhe  zur  Geltung ; 
ein  Jahr  später  stellte  sich  ohne  besondere  Veranlassung  auch  im  linken 
Bein  Zittern  ein  und  ebenso  im  linken  Arm.  Seit  Frühjahr  1885  be- 
deutende Verschlimmerung  seines  Zustandes:  starke  Ermüdung  bei  der 
leichtesten  Arbeit,  spannende  SchmerzhafUgkeit  in  den  Extremitätenmus- 
keln, Zittern  des  Kopfes,  dann  der  Lippen  und  der  Zunge.  Bei  Aerger 
oder  Angst  wird  das  Zittern  viel  stärker. 

Status  praesens  bei  der  Aufnahme.  Kräftiger  Mensch  mit  fettarmer 
Haut  und  guter  Muskulatur.  Die  tremorartigen  Bewegungen  am  stärk- 
sten in  den  Armen,  demnächst  im  Gesicht,  und  am  geringgradigsten  an 
den  Beinen.  Steife  und  erzwungene  Haltung  der  Arme  und  Schreibfeder- 
haltnng  des  Daumens;  beständiges  Auf-  und  Abklappen  der  Finger.  Die 
Muskelbewegnngen  können  für  sehr  kurze  Zeit  ganz  unterdrückt  werden, 
beginnen  dann  nachher  um  so  stlTrker  wieder.  Händedruck  des  Fat.  sehr 
gering;  Widerstand  bei  passiven  Bewegungen  auffallend  klein,  lästiges 
Auf-  und  Abklappen  der  Kiefer,  das  gemildert  wird  durch  festes  Beissen 
auf  eine  zwischen  den  Zähnen  gehaltene  Blume ;  Verziehen  der  Mnndspalte, 
beim  Herausstrecken  der  Zunge  beständiges  nach  vorn-  und  nach  rückwärts- 
Weichen  derselben.  Gesichtsausdruck  vollständig  maskenartig,  steif,  nie 
wechselnd.  Sprache  monoton.  Eigenthümliche  Haltung  des  Kopfes:  Stirne 
stark  vornübergebeugt,  Kinn  fast  ganz  dem  Brustbeine  genähert.  Leichte 
Dreh-  und  Nickbewegungen  am  Kopf,  die  beim  Aufrichten  den  Ober- 
körper in  Mitleidenschaft  ziehen  und  diesem  häufig  schwankende  Be- 
wegungen mittheilen.  An  den  Füssen  beständige  abwechselnde  Volar- 
und  Dorsalflexionen,  starke  Dorsalflexion  der  grossen  Zehe.  Hantirungen 
des  Fat.  ungeschickt  und  langsam.  Beim  Versuche  zu  gehen  anfangs 
unsichere  und  schwankende  Bewegungen.  Haltung  des  Fat.  in  sich  zu- 
sammengesunken, vornübergebeugt.  Geringe  Propuision.  Schrift  des 
Fat.   noch   gut   leserlich,    documentirt  aber   stark  die  schüttelnden   und 


1)  Die  ersten  4  F&lle  entsprechen  den  4  Patienten,  von  welchen  die  Ham- 
nntersuchangen  oben  mitgetheilt  sind. 
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zitternden  Bewegungen.  ^)  Im  Schlafe  hört  das  Zittern  ganz  anf.  Der  ttbrige 
Befand  am  Patienten  ein  negativer. 

KrmnkheitSTerlanf.  Die  Schfittelbewegnngen  nahmen  trotz  Anwen- 
dung von  £lectricitiit,  Arsenik,  Bromkali  immer  mehr  und  mehr  zn;  der 
GesichtBaQBdmck  wnrde  immer  stupider ,  thierischer.  Auch  kamen  tage- 
Usg  deprimirte,  melancholische  Zustände  vor,  während  deren  Patient 
weinte  und  an  seinem  Zustand  verzweifeln  wollte. 

Dr.  Hnber,  damaliger  Secnndärarzt  der  mediein.  Klinik,  stellte 
an  diesem  Patienten  eine  Reihe  von  myograpbischen  Studien  an,  so- 
wohl im  Bezug  auf  die  Bewegungen  der  einzelnen  Muskeln,  als  die- 
jenigen der  ganzen  Extremität.  2) 

Bei  einem  zweiten  Spitalanfenthalt  nach  einem  halben  Jahre 
(14.  —  28.  Jan.  1887)  constatirte  man,  dass  die  Zitterbewegungen 
nicht  mehr  so  kräftig  waren,  wie  früher.  Auch  jetzt  überwogen  die 
Bewegungen  des  rechten  Armes.  Pat.  fühlte  sich  äusserst  schwach 
und  elend;  die  Bewegungen  wurden  im  Spital  von  Tag  zu  Tag 
schwächer,  Pat  wurde  bald  somnolent,  dann  soporOs  nnd  machte  in 
tiefem  Coma  Exitus  letalis,  nachdem  die  Zitterbewegungen  24  Stun- 
den ante  mortem  ganz  aufgehört  hatten.  Bei  der  Section  konnte 
absolut  kein  objectiver  anatomischer  Befund  erhoben  werden. 

n.  Fall.  Egg,  Anna,  54  J.,  Hausfrau,  aufgenommen  13.  Mai  1890, 
entlassen   28.  Mai  1890. 

Anamnese.  Pat.  stammt  aus  guter  Familie;  keine  hereditäre  Be- 
lastung. Vor  1 0  Jahren  Gefühl  des  Prickeins  und  Eingeschlafenseins  der 
rechten  Hand  (angeblich  wegen  einer  feuchten  und  kalten  Wohnung), 
dann  wegen  Unglücks  in  der  Familie  starke  Gemüthsanfregung  und  bald 
darauf  Schmerzen  im  Nacken  und  in  den  Beinen.  Vor  4  Jahren  aber- 
mals starke  Aufregung,  dazu  noch  bedeutende  Ueberanstrengung  (Pflege 
eines  Enkels,  der  an  Diphtherie  verstarb,  und  beständiges  Tragen  des- 
selben während  3  Tagen  und  Nächten,  meistens  auf  dem  rechten  Arm).  In- 
folge hiervon  traten  sofort  starke  Schmerzen  im  rechten  Arm  auf,  und 
etablirte  sich  eine  rechtwinklige  Contracturstellung  desselben  im  Ellenbogen. 
Nach  einem  Jahre  bemerkte  Patientin  beginnendes  Zittern  im  rechten  Arm, 
aeit  emigen  Monaten  Schwäche  im  rechten  Bein,  Nachschleppen  desselben 
beim  Gehen;  seit  einigen  Wochen  kann  Patientin  überhaupt  nicht  mehr 
gehen  und  stehen.  In  den  Beinen  und  im  linken  Arm  will  Patientin  nie 
gezittert  haben. 

Status  praeaens  bei  der  Aufnahme.  Mittelkräftig  gebaute  Pat.  mit 
schlaffer,  stark  geschwundener  Muskulatur.    Charakteristische  Haltung  der 


1)  Wegen  der  Schrift,  der  Stellung  der  Hände  und  Finger  und  der  ganzen 
Haltung  des  Pat.  vergleiche  Eichhorst,  Handbuch  der  spec.  Path.  u.  Therapie. 
tS91.  lY.  Aufl.  III.  Bd.  S.  520  u.  ff.,  Figuren  162,  164,  165,  die  .von  diesem  Pati- 
enten berrOhren. 

2)  Siehe:  Myograpbische  Studien  bei  Paralysis  agitans  von  Armin  Huber. 
Virchow's  Archiv  f.  path.  Anat.  u.  Physiol.  u.  f.  klin.  Medic.  18S7.  Bd.  CVUI 
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Arme:  rechtwinklige  Beugung  im  Ellenbogen,  Abduction  des  Oberarmes 
vom  Körper,  Stützen  der  Hände  auf  der  Brust.  Exquisite  Schreibstellang 
der  Hände;  oscillirendes  gleichmässiges  Zittern  des  rechten  Armes,  be- 
ständiges Pro-  und  Supiniren  des  rechten  Unterarmes;  kein  Intentions- 
zittern.  Bei  festem  Halten  oder  Drücken  des  Armes  hören  die  Bewegungen 
auf.  Biceps  brachii  dextr.  contrahirt  und  fest;  Streckung  des  rechten 
Armes  nur  unvollständig  und  erst  nach  üeberwindnng  von  bedentendem 
Widerstand  möglich.  Linker  Arm  bei  passiven  Bewegungen  schlaffer, 
zittert  nicht.  Händedruck  und  rohe  Kraft  beiderseits  mittelmässig  gut  er- 
halten, keine  Sensibilitätsstörungen.  Gesichtsausdruck  maskenartig,  steinern. 
Leichtes  Oscilliren  des  Unterkiefers  und  Zittern  der  Unterlippe,  wenn  die- 
selben in  Ruhe  sich  befinden,  and  geringes  Vor-  und  Rückwärtsweichen 
der  heransgestreckten  Zunge.  Die  oberen  Augenlider  zeigen  ebenfalls 
ganz  leichte,  aber  deutliche  zitternde  Bewegungen,  besonders  wenn  sie 
geschlossen  gehalten  werden  sollen.  Kopf  von  Zittern  frei.  Beine  in  der 
Ruhe  ohne  Störungen,  beim  Erheben  derselben  unzweifelhaftes,  ge- 
ringes Zittern. 

Keine  Propulsion ;  nur  meint  Patientin,  beim  Gehen,  das  übrigens  sehr 
beschwerlich  ist,  ziehe  es  sie  vornüber.  Innere  Organe  ohne  Verän- 
derungen, nur  die  Herzaction  zeitweise  etwas  beschleunigt  und  etwas 
unregelmässig.  Pat.  klagt  über  Schmerzen  in  der  Tiefe  des  rechten,  auch 
etwas  des  linken  Ober-  und  Unterarmes,  besonders  nach  Bewegungen. 

Krankheitsverlauf.  Pat.  wurde  mit  Kalium  bromatum,  dann  mit 
Hyoscininjectionen  (bis  0,0006  pro  Injection)  ohne  deutliche  Beeinflussung 
ihres  Zustandes  behandelt.  Sie  fühlte  sich  beständig  sehr  matt  und  er- 
schöpft, wurde  zuletzt  leicht  apathisch,  zeitweise  sogar  leicht  benommen ; 
das  Zittern  hatte  eher  etwas  abgenommen;  die  Angehörigen,  den  nahen 
Exitus  letalis  befürchtend,  wünschten  ihre  Entlassung. 

m.  Fall.  Kunz,  Jacob,  71  J.,  Hausirer,  aufgenommen  20.  Mai  1890, 
entlassen  24.  Juni  1890. 

Anamnese.  Pat.  ohne  hereditäre  Belastung,  von  Jugend  auf  etwas 
schwächlich.  Seit  seinem  30.  Lebensjahr  hatte  er  immer  schwere  Ar- 
beit zu  verrichten  (Austragen  von  schweren  Brodlasten);  seit  10  Jahren 
verschaffte  er  sich  jedoch  nur  ganz  leichte  Arbeit  (Hausiren).  Vor  7  Jahren 
erlitt  Pat.  eine  complicirte  linksseitige  Schlüsselbeinfractur;  ein  fester  Ver- 
band, der  den  Oberarm  an  den  Thorax,  den  Unterarm  und  die  Hand  über 
der  Brust  fixirte,  blieb  7  Wochen  liegen.  Nach  Abnahme  desselben 
stellten  sich  sofort  heftige  Schüttelbewegungen  im  linken  Arm  ein,  bald 
auch  im  linken  Bein,  zu  gleicher  Zeit  auch  stechende  Schmerzen  in  beiden 
genannten  Extremitäten,  2  Jahre  später  dann  geringe  Schüttelbewegungen 
im  rechten  Arm,  noch  ein  Jahr  später  im  rechten  Bein;  doch  auf  der 
rechten  Seite  nie  so  stark  wie  links  und  immer  schmerzfrei.  Seit  Herbst 
1888  zittere  auch  der  Kopf.  Pat.  fühlt  sich  infolge  seines  Leidens 
körperlich  stark  abgeschwächt. 

Status  praesens  bei  der  Aufnahme.  Sehr  kleiner  und  gracil  gebauter 
Mann,  mit  schlaffer,  dürftiger  Muskulatur.  Starke,  gleichmässige,  zitternde 
Bewegungen  der  Arme,  die  am  Thorax  adducirt,  im  Eilenbogengelenk 
rechtwinklig  flectirt  gehalten  werden,  wobei  die  Hände  vor  der  Brust  zu 
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liegen  kommen.  Scbreibfederhaltnng  der  Hände,  Dorsal-  und  Volarflexionen 
der  Finger,  Ab*  and  Addnctionsbewegnngen  des  Daumens  und  beständige 
Yerschiebung  desselben  gegen  den  Zeigefinger  (Eindruck,  als  ob  Pat. 
Wolle  zupfen  wollte).  Alle  Bewegungen  links  stärker,  als  rechts.  Spatia 
interossea  stark  eingesunken,  Muskulatur  an  Händen  und  Unterarmen 
iQBserst  dürftig.  Alle  Contouren  der  Muskeln  gut  zu  verfolgen.  Bei 
passiTen  Bewegungen  deutliche  Widerstände  zu  überwinden.  Auch  die 
Beine  in  beständiger  Unruhe,  Dorsal-  und  Volarflexionen  der  Füsse,  sowie 
der  einzelnen  Zehen,  leichte  Extensions-  und  Flexionsbewegungen  in  den 
Kniegelenken,  alles  stärker  links  als  rechts.  Pat.  kann  das  Zittern  nicht 
noterdrfleken ,  doch  wird  es  bei  intendirten  Bewegungen  nicht  stärker, 
sondern  nimmt  eher  etwas  dabei  ab.  Im  Schlafe  hören  die  Schüttelbe- 
wegungen  ganz  auf.  Rohe  Kraft  der  Extremitäten  in  Berücksichtigung 
des  hohen  Alters  des  Pat.  nicht  gerade  sehr  schlecht.  Gesichtsausdruck 
maskenartig,  weinerlich.  Die  Zunge  wird  regelmässig  vorgestreckt  und 
mrückgezogen ,  kann  keinen  Augenblick  ruhig  gehalten  werden.  Kinn 
nnd  Unterlippe  machen  ebenfalls  beständig  solche  Bewegungen  von  oben 
naeh  unten,  resp.  von  vom  nach  hinten.  Der  Rumpf  wird  ruhig  ge- 
halten, der  Kopf  zeigt  nur  mitgetheilte  Bewegungen.  Pat.  geht  mit  dem 
Oberkörper  stark  nach  vornüber  gebengt,  hält  die  Arme  in  der  oben  be- 
schriebenen Stellung.  Keine  Propulsions-  oder  Retropulsionserscheinungen. 
looere  Organe  bieten  nichts  Besonderes.     Allgemeinbefinden  gut. 

KraakheitaYerlaaf.  Patient  wurde,  ohne  dass  sich  sein  Befinden 
Irgendwie  änderte,  mit  Solanin  (3 mal  täglich  0,01)  behandelt,  verlangte 
ohne  bestimmten  Grund  seinen  Austritt,  um  nach  einem  Vierteljahr  (am 
S.  October  1890)  sich  wieder  aufnehmen  zu  lassen.  Er  hatte  zu  Hause 
am  27.  September  1890  eine  Parese  der  rechten  Seite  erlitten,  wonach 
das  Zittern  auf  dieser  Seite  ganz  aufgehört  hatte.  Patient  führt,  nach 
dem  jetzt  wiederaufgenommenen  Status  praesens,  mit  der  ganz  ruhigen 
rechten  Hand  alle  verlangten  Bewegungen  aus;  die  rohe  Kraft  rechts  ist 
doch  etwas  geringer  als  links.  Das  Zittern  der  linken  Seite  wie  beim 
ersten  Aufenthalt.  Die  rechte  Seite  fühlt  sich  beständig  kühler  an,  als 
die  linke.  Genaue  Temperaturmessungen  mit  dem  Immisch'schen  Metall- 
thermometer bestätigten  dies.  An  verschiedenen  Tagen  wurden  bei  Tem- 
peraturen von  36,0^ — 36,6<^  in  der  Axllla,  unter  gleichen  Verhältnissen 
und  Maasregeln,  an  verschiedenen  Körperstellen  folgende  Temperaturen 
notirt: 

Linker  Oberarm  34,0^    Rechter  Oberarm         31,8<> 

^       Oberarm  35,0^         ^       Oberarm         32,2^ 

^       Jochbogen        34,8<^  «       Jochbogen       33,8^ 

Linke    Mammilla         33,2^    Rechte    Mammilla        32,9^ 
Linker  Oberschenkel   34,6^    Rechter  Oberschenkel  34,0^ 
<*       Vorderarm       35,2<^    Rechter  Vorderarm      34,6<^. 
Patient  wurde  ziemlich  stark  cyanotisch,  bekam  einen  ziemlich  aus- 
gedehnten trockenen    und  feuchten   Bronchialcatarrh ,  zu   dem   sich  am 
27.  October  1890   ein  pneumonischer  Process  im  linken  Oberlappen  ge- 
sellte, der  zu  raschem  Collaps  und  Exitus  am  28.  October  führte.     Die 
Bewegungen  am  linken  Arm  hatten  bis  zum  Exitus  nicht  aufgehört,  die- 
jenigen des  linken  Beines  dagegen  schon  24  Stunden  vorher. 
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Bei  der  Section  (Prof.  Klebs)  fand  sich  das  Rückenmark  im  nnter- 
Bten  Brnatabschnitt  etwas  dflnn,  auf  dem  Durchschnitt  die  graae  Substanz 
intensiv  geröthet,  die  Pia  des  Gehirns  stark  ödematös,  die  linke  Vertebralis 
auffallend  eng,  die  rechte  weit  und  starr;  die  weisse  Himsubstanz  stark 
ödematös,  stark  redncirt,  die  graue  überall  noch  relativ  breit.  Linsen- 
kern nnd  Ammonshorn  auffallend  derb,  stark  geröthet;  Linsenkem  und 
Nucleus  caudatus  stark  pigmentirt.  In  der  weissen  Substana  des  linken 
GrosshimSy  einige  Millimeter  unter  der  Ventrikeloberfläche,  gerade  am 
hinteren  Ende  des  Nucleus  caudatus  ein  erbsengrosser  Erweichnngsherd. 
Im  linken  Hinterhauptlappen,  snbcortical,  ein  ähnlicher  Herd.  Die  linke 
Clavicula  mit  einer  ziemlich  bedeutenden  Verschiebung  der  Fragmente 
consolidirt,  doch  werden  dadurch  Nervenplexus  oder  Gefitose  in  keiner 
Weise  beeinträchtigt.  Linksseitige  Oberlappenpnenmonie ,  Lungenödem, 
sonst  nichts  Besonderes. 

IV.  Fall.  Weber,  Ursula,  74  Jahre,  Hausfrau,  aufgenommen  am 
3.  Januar  1891,  entlassen  am  13.  März  1891. 

Anamnese.  Vor  Jahresfrist  erst  unfreiwilliger  Harnabgang,  dann 
vollständige  Incontinentia  nrinae ;  der  Harn  war  trflb  und  verbreitete  einen 
intensiven  Geruch.  Dieser  Zustand,  der  der  Patientin  keine  grossen  Be- 
schwerden verursachte,  dauerte  bis  jetzt  an.  Seit  V^  Jahre  Zittern  erst 
in  der  linken  Hand,  dann  im  linken  Bein.  Genauere  Angaben  ttber  ihren 
Zustand,  so  wenig  wie  über  ihr  früheres  Leben,  kann  Patientin  nicht 
machen.  Sie  hat  vom  Zittern  keine  besonderen  Beschwerden,  fasst  auch 
die  übrigen  Symptome  als  durch  das  Alter  bedingt  auf  und  legt  ihrer 
Krankheit  keinen  grossen  Werth  bei. 

BtatQs  praesens  bei  der  Aufnahme.  Mittelgrosse,  ziemlich  stark  ab- 
gemagerte Patientin.  Gesichtsausdruck  steif,  fast  stupid,  gar  kein  Mienen- 
spiel. Beständiges,  gleichmässiges  Zittern  der  Wangen-  und  Unterlippen- 
muskulatur, sowie  des  Kinnes.  Beim  Sprechen,  beim  Herausstrecken  der 
Zunge,  die  ganz  ruhig  ist,  wird  das  Zittern  der  Wangen  schwächer, 
das  der  Unterlippe  und  des  Kinnes  hört  ganz  auf.  Sprache  nicht  ge- 
hindert, monoton.  Kopf  vollkommen  ruhig.  Unterarme  rechtwinklig 
gebeugt,  Oberarme  etwas  vom  Thorax  abducirt,  Hände  vor  der  Brust. 
Die  linke  Hand  zeigt  ausgesprochene  Schreibfederhaltung,  die  rechte 
dieselbe  in  etwas  geringerem  Grade.  Die  linke  Hand  macht  beständige 
schüttelnde  Bewegungen,  dazu  kommen  noch  oscillirende  Dorsal-  und 
Volarflexionen  der  Finger,  Ab-  und  Adduction  des  Daumens.  Von  Zeit 
zu  Zeit  ergreift  Patientin  mit  der  rechten  Hand  ihre  linke,  drückt  die- 
selbe gegen  den  Körper,  worauf  das  Zittern  in  derselben  vollständig 
nachlässt.  Die  Oberschenkel  werden  gegen  den  Rumpf  gebeugt,  die  Unter- 
schenkel im  Kniegelenk  flectirt  gehalten;  das  rechte  Bein  ruht  gewöhnlich 
auf  dem  linken,  weil  Patientin  dadurch  das  Zittern  des  letzteren  unter- 
drücken kann.  Nach  Streckung  der  Beine  treten  die  ziemlich  lebhaften, 
regelmässigen,  zitternden  Bewegungen  des  linken  Beines  hervor;  das  .rechte 
Bein  zittert  nur,  wenn  es  eine  Zeit  lang  frei  gehalten  werden  mnsste. 
Bei  passiven  Bewegungen  muss  man  an  den  ^Extremitäten  ziemliche  Wider- 
stände überwinden,  auch  gelingt  die  Streckung  der  Glieder  nicht  voll- 
ständig.    Die  rohe  Kraft  für  das  Alter  dw  Patientin  keine  auffallend 
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schlechte,  zwischen  links  und  rechts  kein  wesentlicher  Unterschied.  Beim 
Gehen,  das  wegen  der  Schwäche  sehr  mflhsam  ist,  sind  die  ersten  Schritte 
sehr  unsicher  und  schwankend,  die  späteren  immer  hesser;  Patientin  hält 
dabei  den  Oberkörper  stark  nach  vorn  gebeugt.  Auf  den  Befehl,  stehen 
ZQ  bleiben,  macht  sie  stets  noch  einen  oder  zwei  Schritte,  bleibt  dann 
ruhig  stehen.  An  den  inneren  Organen,  mit  Ausnahme  der  ziemlich  starken, 
eitrigen  Cystitis  nichts  Besonderes.     Allgemeinbefinden  ordentlich. 

Krankheitsyerlauf.  Patientin  wurde  wegen  ihrer  Cystitis,  die  sich 
bedeutend  besserte,  dann  wieder  eine  Verschlimmerung  zeigte,  mit  Salol 
und  Terpentinöl  behandelt.  Das  Zittern  hat  sich  nicht  geändert»  doch 
beobachtete  man  hier  und  da,  wie  dasselbe  bei  Gemüthsaffection  für  mehrere 
Stunden  sich  bedeutend  steigerte  und  auch  die  rechtsseitigen  Extremitäten 
in  Mitleidenschaft  zog.  Auch  bei  dieser  Patientin  wurden  mit  dem  gleichen 
Instrument  und  unter  den  gleichen  Bedingungen,  wie  beim  vorigen  Fall, 
an  verschiedenen  Körperstellen  Hauttemperaturmessungen  vorgenommen. 
Es  fanden  sich  an  verschiedenen  Tagen  bei  Temperaturen  in  der  Axilla 
von  36,5 <^ — 36,9^  folgende  Hauttemperaturen: 

Rechter  Oberschenkel  37,0^  Linker  Oberschenkel  35,0<) 
=  Vorderarm  35,0^  =  Vorderarm  35,0<^ 
s  Oberschenkel  37,0<)  =  Oberschenkel  35,0^ 
=  Vorderarm  33,0^  =  Vorderarm  35,0« 
Oberschenkel  37,2»  ^  Oberschenkel  35,0^ 
r  Vorderarm  35,0<^  =  Vorderarm  35,0® 
::  Oberschenkel  37,0<)  ::  Oberschenkel  36,8<^ 
r  Vorderarm  35,0  o  =  Vorderarm  35,0« 
s  Oberschenkel  37,0^  r  Oberschenkel  35,0® 
=  Vorderarm  35,0<>  =  Vorderarm  35,2^ 
=  Oberschenkel  36,60  »  Oberschenkel  34,8<) 
r  Vorderarm  35,0«  =  Vorderarm  36,0« 
r  Oberschenkel  35,2^  s  Oberschenkel  36,0<^ 
=  Vorderarm  35,8"  s  Vorderarm  35,0<^ 
Oberschenkel  34,8»  ^  Oberschenkel  35,8^ 
Vorderarm  33,0  ^  =  Vorderarm  35,8<^ 
»  Oberschenkel  34,8^  s  Oberschenkel  36,0» 
'         Vorderarm       37,0®         s       Vorderarm       35,8^ 

Y.  Fall.  (Dieser  Fall  ist  nur  sehr  mangelhaft  beschrieben;  wir 
theilen  ihn  auch  nur  wegen  des  Sectionsbefundes  mit.) 

Furrer,  Joh. ,  69  Jahre,  Zimmermann,  aufgenommen  27.  November 
1SS6,  gestorben  18.  März  1887. 

Anamnese.  Patient  kommt  wegen  Harnbeschwerden  ins  Spital,  kann 
wegen  seines  sonstigen  Zustandes  keine  Angaben  machen. 

Status  praeteni.  Grosser  Patient  von  schlechtem  Ernährungszustand 
und  äusserst  reducirten,  schlaffen  Muskeln.  Q^i'^  ausgesprochener  Maras- 
moB  und  Collapsns  virium.  Starke  Prostatahypertrophie  und  blutig* eitrige 
Cystitis  mit  Retentio  urinae.  Das  Zittern  beschränkt  sich  auf  beide 
Vorderarme. 

Krankheitayerlauf.  Der  Marasmus  des  Patienten  nahm  täglich  zu, 
und  Patient   machte  am    18.  März  Exitus.     Bei  der  Section  fanden  sich 
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bemerkenBwerthe  Zeichen  von  Atrophie  des  Gehirns  und  Rückenmarks^ 
sowie  in  letzterem  eine  gelbliche  Verfärbung  der  Hinterstri&nge :  die 
Dnrascheide  des  Rückenmarks  weit,  im  Halstheil  ausgedehnte  Verwachs- 
ungen zwischen  Pia  und  Dura;  spärlichere  im  Brusttheil;  Piagefässe 
ungleichmässig  geftlllt;  Arterien  geschlängelt  Rückenmark  im  Halstheil 
(besonders  im  unteren)  abgeplattet,  Breite  17  Mm.,  Dicke  7  Mm.,  von  derber 
Consistenz;  graue  Substanz  blass.  Hinterstränge  gelblich  durchschim- 
mernd; die  übrigen  Theile,  namentlich  die  Vorderstränge,  schmal,  weiss* 
lieh.  Brusttheil  regelmässig  gebildet,  auf  dem  Durchschnitt  graue  Sub- 
stanz dunkel,  einsinkend,  weisse  normal.  Lendentheil  schmal,  10  Mm. 
breit,  7  V2  Mm.  dick.  Carotiden  stark  verdickt,  klaffend.  Gehirn  regelmässig 
configurirt;  Pia  wenig  verdickt,  Gyri  stark  hervortretend,  schmal,  Gen- 
tralwindungen  rechts  schmäler  als  links.  Gehirngewicht  1387  Grm.  Seiten- 
ventrikel erweitert;  weisse  Substanz  stark  reducirt,  auch  die  Rinde  schmal; 
Geisse  der  weissen  Substanz  weit;  Gefässe  in  den  Corpora  striata  und 
im  Thalamus  opticus  gewunden,  von  perivasculären  Lücken  begrenzt.  Im 
obersten  Halsmark  die  gelblichen  Hinterstränge  stark  durchschimmernd. 
Der  übrige  Befund  für  uns  irrelevant. 

VI.  Fall.  Peter,  Dorothea,  42  Jahre,  Hausfrau,  aufgenommen  am 
10.  September  1888,  entlassen  16.  Januar  1889. 

Anamnese.  Nervöse  Belastung,  indem  ihre  Mutter  eine  Zeit  lang 
geisteskrank  war,  und  ein  Kind  der  Patientin  längere  Zeit  an  Chorea  minor 
litt.  Das  jetzige  Leiden  besteht  seit  3  Jahren,  begann  ohne  nachweis- 
bare Ursache  mit  Schwäche  der  linken  Hand  und  des  linken  Armes,  dann 
stellte  sich  erschwerter  Gang  ein,  verursacht  durch  Schwächegefühl  im 
linken  Bein,  und  Nachschleppen  desselben  beim  Gehen.  Bei  jeder  kalten 
Witterung  bemerkte  Patientin  in  der  Folge  heftige  Schlotterbewegungen 
im  linken  Arm,  seit  einem  halben  Jahre  jedoch  beständige,  nicht  mehr 
aussetzende  Zitterbewegungen  im  linken  Arm  und  im  linken  Bein. 

Status  praesens.  Mittelgrosse,  gracil  gebaute  Patientin  mit  schlaffer^ 
dürftiger  Mnsculatur.  Der  linke  Arm  im  Ellenbogen  flectirt,  linker  Dau- 
men gegen  den  Zeigefinger  in  Schreibstellung  gedrückt.  Der  rechte  Arm 
gestreckt,  ruhig,  während  der  linke  Zitterbewegungen  zeigt  im  Unterarm, 
im  Handgelenk,  in  den  Fingern,  weniger  im  Oberarm.  Hier  und  da  scheint 
auch  der  Daumen  der  rechten  Hand  etwas  zu  zittern.  Deutliche  Abnahme 
der  Muskelkraft  links;  keine  Atrophien,  keine  Sensibilitätsstörnngen, 
keine  Veränderungen  bei  elektrischer  Prüfung;  sämmtliche  Empfindnngs- 
qualitäten  intact.  Linkes  Bein  wird  im  Kniegelenk  etwas  steif  gehalten^ 
doch  kann  Patientin  alle  Bewegungen,  wiewohl  etwas  langsam,  mit  dem- 
selben ausführen.  Linkes  Bein  zeigt  leichte  gleichmässige  oscillirende 
Bewegungen  im  Ober-  und  Unterschenkel,  beständige  Volar-  und  Dorsal- 
fiexionen  des  Fusses.  Rechtes  Bein  durch  nichts  auffallend.  Passive 
Streckung  und  Beugung  der  Extremitäten  beiderseits  nur  mit  Anstrengung^ 
möglich,  doch  gelingen  link'erseits  dieselben  nicht  vollständig.  Patellar* 
sehnenreflex  links  und  rechts  gleich  stark;  bei  intendirten  Bewegungen 
nimmt  das  Zittern  entschieden  etwas  zu.  Patientin  geht  mit  der  für  die 
Krankheit  charakteristischen  Haltung  des  Kopfes,  Rumpfes  und  der  Arme, 
schleift  den  linken  Fuss  etwas  nach,  tritt  hier  mit  dem  äusseren  Fusa- 
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nmde  anf.  Gesichtsausdrack  maskenartig ^  Sprache  tonlos,  weinerlich. 
Nasolabialfalte  links  etwas  weniger  ansgesprochen,  als  rechts.  An  den 
inneren  Organen  nichts  Besonderes.  Harnverhältnisse  yollkommen  normal. 
Allgemeinbefinden  gut.    Kein  Fieber. 

Kmnkh eitsverlanf .  Nachdem  die  gewöhnlichen  Nervina  (Kai.  bromat. 
Argent.  nitric,  Kai.  jodat.)  versucht  worden,  bekam  Patientin  4  Injectionen 
von  Hyoscin  (ä  0,0002).  Die  Rigidität  der  Muskeln  blieb  die  gleiche, 
das  Zittern  der  linksseitigen  Extremitäten  war  vielleicht  sogar  etwas 
stärker.  Das  Körpergewicht  hob  sich  während  des  Spitalaufenthaltes 
von  46,400  Kgrm.  auf  54,400  Kgrm. 

yn.  Fall.  Wepfer,  Ulrich,  40  Jahre,  Weichenwärter,  aufgenommen 
5.  Angnst  1889,  entlassen  8.  August  1889. 

Anamnese.  Der  bis  dahin  vollständig  gesunde  und  erblich  nicht 
belastete  Patient  fiel  vor  einem  Jahre  von  einem  Eisenbahnwagen  herunter, 
ohne  eine  äussere  Verletzung  davonzutragen.  Heftige  Schmerzen  in  der 
linken  Hflfte  nöthigten  ihn  jedoch,  5  Wochen  im  Bette  zu  bleiben.  Nach 
dieser  Zeit,  wie  Patient  die  Arbeit  wieder  aufnehmen  wollte,  traten  Zitter- 
bewegungen im  rechten  Arm  auf,  die  seither  nicht  mehr  nachliessen. 

Status  praesens.  Grosser,  kräftig  gebauter  Mann  (Körpergewicht 
60,400  Kgrm.),  dessen  rechter  Arm  fortwährende  kleine  Schüttelbewegungen 
macht.  Auch  der  Daumen  der  rechten  Hand  führt  von  Zeit  zu  Zeit 
Volar-  und  Dorsalflexionen  in  seinem  Metacarpo-Phalangeal-  und  Inter- 
phalangealgelenk  aus.  Die  Zitterbewegungen  hören  hier  und  da  für  einen 
Augenblick  auf,  um  rasch  wiederzukommen.  Die  Bewegungen  des 
rechten  Daumens  kann  Patient  gut  unterdrücken.  Kein  Intentionszittem. 
In  einzelnen  Muskeln  des  rechten  Armes  und  besonders  im  rechten  Pectoralis 
major  zeitweise  fibrilläre  Zuckungen  wahrnehmbar.  Händedruck  rechts 
bedentend  schwächer,  als  links,  wie  überhaupt  Kraft  des  rechten  Armes 
geringer  als  des  linken.  Keine  Sensibilitätsstörungen.  Am  linken  Arm, 
an  den  Beinen  nichts  Besonderes.  An  der  Unterlippe  hier  und  da  ein- 
zelne blitzartige  Zuckungen  zu  sehen.  Der  Gesichtsausdruck  auflfallend 
starr  und  unbeweglich.  Patient  kann  gut  gehen,  ohne  zu  hinken.  Innere 
Organe  intact.  Allgemeinbefinden  vorzüglich.  Harn  von  normaler  Menge, 
klar,  ohne  Eiweiss,  ohne  Zucker. 

VUL  Fall.  Egger,  Carl,  53  Jahre,  Handlanger,  aufgenommen  am 
2.  Dezember  1889,  entlassen  am  10.  März  1890. 

Anamnese.  Patient,  aus  gesunder  Familie  stammend,  war  oft  Er- 
kältungen ausgesetzt,  wonach  er  von  Zeit  zu  Zeit  rheumatische  Schmerzen, 
besonders  im  rechten  Arm,  bekam.  Seit  vielen  Jahren  stellte  sich  bei 
und  nach  heftigen  Anstrengungen  Zittern  im  rechten  Arm  ein;  seit 
1 V2  Jahren  blieb  das  Zittern  fortwährend  bestehen  und  ergriff  bald  auch 
das  rechte  Bein;  dann  trat  Steifigkeitsgefühl  und  Schwäche  in  den  Ex- 
tremitäten hinzu.  Patient  sucht  jetzt  das  Spital  wegen  starker,  stechen- 
der Schmerzen  in  der  rechten  Brustseite  auf. 

Status  praesens.  Mittelgrosser,  nicht  besonders  kräftig  gebauter 
Mann.  Regelmässige,  oscillirende  Zitterbewegungen  der  rechten  Hand 
(Volar-  und  Dorsalflexionen)  und  des  rechten  Armes,  die  Patient  eine 
kurze  Zeit  unterdrücken  kann,  die  aber  dann  stärker,  als  vorher  hervor- 
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treten.  Die  Finger  zeigen  Schreibfederhaltung,  die  ganze  Hand  erscheint 
sehr  steif,  der  Unterarm  rechtwinklig  flectirt,  der  Oberarm  vom  Thorax 
abdncirt.  Im  rechten  Deltoides  fibrillare  Zacknngen.  Rohe  Kraft  links, 
wie  rechts  massig  gut,  rechts  doch  etwas  schwächer  als  links.  Im 
rechten  Bein  in  der  Ruhe  kein  Zittern  wahrnehmbar,  doch  tritt  solches 
auf,  wenn  Patient  aufgefordert  wird,  das  Bein  über  den  Bettrand  herans- 
znstrecken.  Rohe  Kraft  im  rechten  Bein  geringer,  als  Im  linken.  Die 
linksseitigen  Extremitäten  vollkommen  ruhig.  Gesicht  steinern,  steif; 
deutliche  rechtsseitige  Ptosis.  Kein  Zittern  am  Kopf.  Haltung  des  Patienten 
beim  Gehen  vornübergebeugt,  steif;  geringer  Grad  von  Propnlsion,  An- 
deutung von  Retropulsion.  Mit  Ausnahme  einer  rechtsseitigen,  mittel- 
starken exsudativen  Pleuritis  nichts  Besonderes  im  übrigen  Znstand  des 
Patienten.  Allgemeinbefinden  ordentlich.  Harn  etwas  spärlich,  klar,  ohne 
Eiweiss,  ohne  Zucker. 

Krankheitaverlauf.  Nachdem  die  Pleuritis  sich  gebessert  hatte, 
wurde  Patient  mit  Hyoscin  (0,0002  pro  Injection),  dann  auch  mit  Suspen- 
sion behandelt  ohne  wesentlichen  Erfolg.  Das  Körpergewicht  stieg  von 
47,200  Kgrm.  auf  50,900  Kgrm. 

Was  bieten  uns  nun  diese  Krankengeschichten  besonders  Be- 
merkens werthes  ?    Betrachten  wir  zunächst: 

Die  Aetiologie.  Dass  die  Krankheit  zu  den  selteneren  ge- 
hört, darüber  sind,  vielleicht  mit  Ausnahme  der  Engländer  und  Nord- ' 
amerikaner  (die  eine  grössere  Häufigkeit  derselben  fUr  ihr  Land  in 
Anspruch  nehmen,  aber  mit  der  Diagnose  nicht  so  ganz  scrupulös 
verfahren),  alle  Autoren  einig.  Unter  circa  11000  vom  Jahre  1884 
bis  jetzt  behandelten  Kranken  der  medicin.  Klinik  fanden  sich  nur 
diese  8  Fälle  von  Paralysis  agitans,  woraus  sich  die  Häufigkeit  der 
Krankheit  für  ein  gemischtes  medicin.  Material  zu  circa  0,0727  % 
berechnen  lässt.  Vergleichen  wir  diese  Zahlen  mit  der  Häufigkeit 
anderer  auf  die  Klinik  aufgenommener  Nervenkrankheiten,  z.  B.  der 
Chorea  minor  und  der  Tabes  dorsalis,  so  finden  wir,  dass  im  gleichen 
Zeiträume  28  Fälle  von  Chorea  minor  und  41  Tabetiker  aufgenom- 
men wurden,  so  dass  die  Paralysis  agitans  bei  uns  demnach  3  —  4 
mal  seltener  als  Chorea  und  etwa  5mal  seltener  als  Tabes  dorsalis 
wäre.  Diese  Zahlen  befinden  sich  in  ungefährer  Uebereinstimmung 
mit  anderen  zuverlässigen  Berechnungen  '),  und  es  lässt  sich  aus  den- 
selben keine  besondere  Eigenthümlichkeit  unserer  Gegend  für  diese 
Krankheit  ableiten. 

Von  unseren  8  Pat.  waren  5  Männer,  3  Frauen.  Da  unser  Krau- 
kenhaus Individuen  beiderlei  Geschlechtes  ohne  Wahl  und  besondere 
Einschränkung  aufnimmt,  ist  das  Verhältniss  der  Zahlen  unter  sich 


1)  Vergleiche  in  Eulenburg*^   Realencyclopädie  d.  ges.  Heilk.  Artikel  i,Para- 
lysis  agitans*'.  (S.  176)  von  Eulenburg.    II.  Aufl.  XV.  Bd. 


a  • 


••••  •  •        ,•• 

•  •           •••               «  »    ^ 
•••          •••              ,  •». 

•  •  •••••,  •, 

••••••  ••  • 


•  •   •        •  ••  •  •    .••  •     • 

•  ••        •••«•••  ••» 


Klinische  Beiträge  zur  Paralysis  agitans  etc.  101 

einwandsfrei,  aber  dieselben  sind  selbstverständlich  zu  klein,  um  daraus 

auf  die  Vertbeilnng  der  Krankheit  auf  die  Geschlechter  Schlüsse  ziehen 

za  wollen;   wir  sehen  jedoch,  im  Einklang  mit  anderen  Autoren^), 

immerhin,  dass  das  männliche  Geschlecht  entschieden  prävalirt. 

In  Bezug  auf  das  Lebensalter  finden  wir  überall  die  Angabe, 

dass  die  Paralysis  agitans  eine  fast  ausschliessliche  Krankheit  des 

höheren  Alters  sei.    Nach  einer  auf  47  Fällen  beruhenden  Statistik 

von   Peterson   (1.    c.)    fiel    der   Beginn    der    Krankheit    auf   das 

Alter  zwischen: 

30 — 40  bei  3,  wovon     2  Männer,     1  Fran  waren. 

40—50     =  9,       =  7         =  2      = 

50—60     =  23,       =  12         ^  11       = 

60—70     =  10,       =  7         =  3       * 

70—80     =  2,       s  1  *  1       s 

Bei  unseren  Patienten  fing  die  Krankheit  an: 

zwischen  30 — 40  bei  2 

50  —  60    =  3 

60—70    =  2 

70—80    =  1 

DasB  wir  bei  unserem  Spitalmaterial  fast  lauter  Leute  aus  der 
arbeitenden  Klasse  unter  unseren  Patienten  haben,  kann  selbstver- 
ständlich für  eine  eventuelle  grössere  Häufigkeit  der  Krankheit  unter 
den  niedrigeren  Klassen  im  Gegensatz  zu  den  besser  situirten  nicht 
verwerthet  werden;  dagegen  ist  die  Beschäftigung  der  Pat.  an  sich 
fflr  die  Aetiologie  nicht  ganz  ausser  Acht  zu  lassen,  da  bekanntlich 
manche  Berufe  viel  mehr  Gelegenheit  zu  Erkältungen ,  Traumen  etc. 
bieten,  als  andere.  (Auf  die  Bedeutung  dieser  Momente  werden  wir 
gleich  eingehen.)  Von  unseren  Patienten  war  einer  Landwirth,  ein 
anderer  Handlanger,  ein  dritter  Weichenwärter. 

Wenn  wir  eben  auf  die  Ursache  der  Krankheit  eingehen  wollen, 
80  finden  wir  dieselbe  in  den  meisten  Fällen  sehr  deutlich  und  un- 
zweifelhaft ausgesprochen;  so 
in  Fall  I  in  emer  Ueberanstrengung  nach  häufigen  vorangegangenen 

Durchnässungen ; 
in  Fall  U  in  einer  Ueberanstrengung,  verbunden  mit  psychischer 

Aufregung; 
in  Fall  III  und  VII  in  exquisiten  Traumen; 
m  Fall  VI  und  VIU  in  häufigen  Erkältungen  und  Durchnässungen. 
In  Fall  I,  U  und  III  trat  das  Zittern  in  sehr  bemerkenswerther 
Weise  unmittelbar  nach  der  veranlassenden  Ursache  auf. 


1)  Vergleiche  A  clinical  study  of  47  cases  of  Paral.  agit.  by  Fred.  Peter- 
sen.   New-York.  Medical  Journal  1890.  lt. 
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Diese  erwähnten  ätiologischen  Momente  werden  auch  so  ziem- 
lich von  allen  Autoren  anerkannt,  dagegen  herrscht  noch  eine  starke 
Controverse  in  Bezug  auf  den  Einflnss  der  Heredität  auf  den  Process, 
da  von  Einzelnen  (Gharcot-Ordensteini))  dieselbe  ganz  geleugnet, 
von  Anderen  ^)  sogar  als  die  einzig  wahre  Ursache  hingestellt  wird ; 
wieder  andere  Autoren  (z.  B.  Eulen  bürg ^)  nehmen  eine  Mittel- 
stellung ein.  Nach  unseren  Krankengeschichten  konnten  wir  in  keinem 
Fall  directe  Heredität,  in  einem  einzigen  (VI)  nervöse  Belastung 
nachweisen. 

Wenn  wir  nun  weiter  auf  die  Symptome  unserer  Krankheit 
eingehen,  so  drängt  sich  hier  in  den  Vordergrund  das  Zittern. 

Die  Zitterbewegungen  begannen  in  unseren  Fällen  stets  an  den 
Armen,  und  zwar  bei  4  Pat.  am  rechten  Arm  (I,  II,  VII,  VIII),  bei 
3  am  linken  Arm  (III,  IV,  VI). 

Es  waren  am  Zittern  betheiligt: 

Beide  Vorderarme  (V). 

R.  Arm  und  r.  Bein  (VUI). 

L.  Arm  und  1.  Bein  (VI). 

R.  Arm  und  Unterlippe  (VII). 

R.  Arm,  beide  Beine,  Unterkiefer,  Unterlippe,  Zunge,  obere 
Augenlider  (II). 

L.  Arm,  beide  Beine,  Wangen,  Unterlippe  und  Kinn  (IV). 

Beide  Arme,  beide  Beine,  Kinn,  Unterlippe,  Zunge  (III). 

Beide  Arme,  beide  Beine,  Zunge,  Kopf  (I). 
Die  früheren  Angaben  Charcot's,  dass  das  Zittern  den  Kopf 
stets  frei  lasse,  sind  mehrfach  widerlegt  worden  (Oppolzer,  Cle- 
ment, Jones,  Westphal,  Demange,  Buzzard,  Gowers, 
Peterson);  auch  in  unserem  ersten  Fall  war  der  Kopf  unzweifelhaft 
selbstständig  an  den  Zitterbewegungen  betheiligt.  Höchst  auffallend 
ist  in  Fall  II  das  Zittern  der  oberen  Augenlider,  wozu  ich  in  der 
Literatur  keine  Analogie  fand ;  ebenfalls  selten  ist  das  Betheiligtsein 
des  Unterkiefers,  der  Unterlippe  und  der  Zunge  (I,  II,  III,  IV). 

Einzelne  Kranke  konnten  das  Zittern  durch  den  Willen,  wenn 
auch  nur  fQr  kurze  Zeit,  unterdrücken;  bei  anderen  trat  es  durch  Be- 
wegungen oder  nach  denselben  um  so  stärker  wieder  auf.  Was  die 
Zahl  und  die  Art  der  Zuckungen  anlangt,  die  in  Fall  I  von  Dr.  Hub  er 
genau  studirt  wurden,  verweisen  wir  auf  die  oben  citirte  Arbeit. 


1)  Ordenstein,  Sur ]a  paral. agit.  et  Ja  scl^rose  en  plagues.  Th^se Paris  1 867. 

2)  Ler  oux,  Contribution  &  l'^tude  des  causes  de  la  par.  agit.  Thöse  Paris  1880. 

3)  1.  c. 
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Nach  einer  Zasammenstellung  von  Peterson  (1.  c.)  schwankte 
bei  den  folgenden  Autoren  die  Zahl  der  Zuckungen  von  3,43  —  7  in 
der  Secunde. 


Autor 


Publication 


Marie 

Chareot 

Ewald 

Grashly 

Huber 

Gawers 

Wolfeuden 

n.  WUHams 

Peterton 


Contribut.  ä  T^tude  et  au  diagnostio  de  la  mal.  de 

Basedow 

Mal.  du  sjst^me  nerveux 

Berliner  klin.  Wochenschrift  1883.  Nr.  32 

Archiv  ftlr  Psychiatrie.  1885 

Virchow's  Archiv.  Bd.  108.  S.  45 

Dis.  of  the  Nerv.  Sept.  188b.  p.  1001 

Brit.  med.  Journ.  May  19.  1888 

Joum.  of  Nerv,  and  Ment.  Dis.  Febr.  1889 


Zahl  der 
Zuckungen 


5 

4-5 

5 

4, 14—5,  34 

3, 43—5,  57 

4,8—7 

5,1 
3,  7 — 5,  6 


Als  weitere  Symptome  finden  sich  in  fast  allen  Fällen  notirt: 
die  Abnahme  der  Muskelkraft,  die  Rigidität  der  Muskeln,  welche 
letztere  zu  eigenthttmlichen  Stellungsveränderungen  der  Glieder  und 
der  charakteristischen  Körperhaltung  und  dem  typischen  Gesichtsaus- 
dmck  der  Fat.  führt.  Die  Sehnenreflexe,  die  Sensibilität,  die  elek- 
trische Erregbarkeit  boten  in  unseren  Fällen  nichts  Bemerkenswerthes. 
Was  die  Sprache  der  Fat.  betrifft,  die  meistens  monoton  und  weiner- 
lich war,  ohne  jedoch  tiefere  Störungen  zu  zeigen,  sowie  in  Bezug 
auf  den  Gang,  der  immer  durch  seine  Eigenthümlichkeit  auffiel,  sei 
auf  die  betreffenden  Krankengeschichten  verwiesen.  Wir  wollen  hier, 
an  die  Erscheinungen  der  Fropulsion  und  Retropulsion  erinnernd,  der 
Uebersicht  halber  blos  anführen,  dass  dieselben  bald  vollkommen 
fehlten  (II,  III),  bald  sehwach  angedeutet  (I,  IV,  lU),  bald  deutlich 
ausgesprochen  waren  (IV,  VIII). 

Von  sonstigen  bemerkenswerthen  Störungen  fanden  sich  bei 
nuseren  Patienten  als  zufällige  Complicationen  2  mal  Cystitis  (IV,  V), 
einmal  eine  Fleuritis  (VIII),  während  die  in  Fall  I  von  Zeit  zu  Zeit 
sich  einstellende  deprimirte,  melancholische  Stimmung  in  engerem 
Zusammenhang  mit  der  Grundkrankheit  selber  stehen  mag,  wie  dies 
auch  schon  von  Anderen  beobachtet  worden  ist.  Mit  einigen  Worten 
sei  es  uns  weiter  gestattet  auf  die  in  Fall  III  aufgetretene  links- 
seitige Hemiparese  hinzuweisen,  die  das  Merkwürdige  zur  Folge  hatte, 
dass  das  Zittern  auf  der  betreffenden  Seite  vollständig  aufhörte,  so 
dass  Fat.,  diese  Aenderung  seines  Zustandes  als  Heilung  (I)  auffassend^ 
sich  nur  wünschte,  er  möchte  auch  auf  der  anderen  Seite  ein  solches 
»Schlägchen''  bekommen.  Diese  Beobachtung  ist  gewiss  sehr  selten, 
und  ich  finde  in  der  Literatur  nur  einen  einzigen  ähnlichen  Fall. 
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Parkinson  0  erwähnt  eines  Pat.  mit  Paralysis  agitans,  bei  weichem 
eine  Hemiplegie  eintrat,  und  so  lange  diese  bestand,  die  gelähmten 
Glieder  zu  zittern  aufhörten;  als  die  Lähmung  sich  besserte,  begann 
der  Tremor  von  Neuem.  Ob  die  von  manchen  Autoren  behaupteten 
raschen  Heilungen  des  Zitterns  nach  den  verschiedensten  Mitteln 
möglicher  Weise  nicht  auf  einen  ähnlichen,  nicht  erkannten  Vorgang 
zurttckzuftihren  sind,  möchte  ich  nur  angedeutet  haben. 

Bevor  wir  die  Symptomatologie  unserer  Krankheit  verlassen, 
möchten  wir  noch  etwas  näher  auf  das  Verhalten  der  Hauttempera- 
turen bei  derselben  eingehen.  In  Fall  HI  fand  sich  constant  bei 
gleichbleibender  centraler  Temperatur  eine  nicht  unbeträchtliche  Er- 
höhung der  Hauttemperatur  auf  der  linken,  das  heisst  auf  der  stärker 
zitternden  Seite,  in  Fall  IV,  wo  das  Zittern  ebenfalls  auf  der  linken 
Seite  prävalirt  (der  rechte  Arm  ist  ganz  ruhig,  das  rechte  Bein  zittert 
nur  nach  Anstrengungen),  ist  scheinbar  keine  erkennbare  Ueberein- 
stimmung,  indem  die  Temperaturen  bald  rechts,  bald  links,  bald  an 
der  oberen,  bald  an  der  unteren  Extremität  höher  sind.  Und  doch 
sind  die  Resultate  auch  bei  diesem  letzteren  Fall  höchst  interessant 
und  einer  Erklärung  zugänglich.  —  Wir  stellten  zu  gleicher  Zeit  bei 
einer,  wie  unsere  Pat.  fieberlosen,  anderen  Kranken  (Myelitis  com- 
pressiva)  unter  ganz  gleichen  Verhältnissen  mehrere  Controlversuche 
an  und  fanden,  dass  bei  dieser  die  Hauttemperaturen  niemals  die 
gleiche  Höhe  erreichten,  sondern  stets  bedeutend  niedriger  blieben. 
Während  das  Mittel  der  Temperaturen  aus  den  Versuchen  bei  unserer 
an  Paralysis  agitans  leidenden  Pat.  35,3  ^  beträgt,  war  das  Mittel  der 
bei  der  Controlpatientin  gemessenen  Temperaturen  nur  33,7  <>.  Die 
höchste  bei  ihr  gemessene  Temperatur  war  36,3  %  blieb  also  um  0,9  o 
unter  der  höchsten  Temperatur  (37,2  o)  bei  der  Paralysis  agitans  zu- 
rttck.  Wir  sind  also  berechtigt,  zu  schliessen,  dass  bei  unserer  Pati- 
entin die  periphere  Temperatur  absolut  erhöht  ist;  da  diese  Erhöhung 
aber  nicht  blos  auf  die  zitternden  Extremitäten  sich  beschi^nkt, 
müssen  wir  annehmen,  dass  zu  ihrer  Erzeugung  nicht  nur  die  zu  den 
Zitterbewegungen  führenden  Muskelcontractionen  beitragen,  sondern 
dass  auch  die  Muskelspasmen,  die  sich  durch  die  Gontracturen  und 
die  Rigidität  der  Muskeln  ausdrücken  (beide  bei  unserer  Patientin 
stark  entwickelt),  daran  Schuld  sind.  Und  diese  Annahme  stimmt  in 
der  That  auch  für  Fall  lU,  bei  welchem  infolge  der  Hemiplegie 
rechterseits  nicht  nur  das  Zittern  unterdrückt,  sondern  auch  die  ganze 
Seite  wieder  schlaff  geworden  war. 


1)  citirt  bei  Eulenburg.    1.  c.  p.  189. 
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Aehnliche  Resultate  wie  die  nnsrigen  sind  schon  früher  in  einem 
Fall  von  Grasset  and  ApollinarioO  mitgetheilt  worden.  Diese 
Äntoren  fanden  bei  einer  an  Paralysis  agitans  Leidenden  am  Vorder- 
ann im  Mittel  36,8  %  bei  Gesunden,  nach  der  gleichen  Methode  und 
mit  den  gleichen  Instrumenten,  durchschnittlich  33,6  <^.  Durch  will- 
kfirliche  Bewegungen  der  Hände  und  Finger  konnte  beim  Gesunden 
die  Temperatur  um  1 — 2  ^  gesteigert  werden,  erreichte  aber  nie  die 
Höhe  wie  bei  der  Patientin.  Wir  wollen  aber  auch  nicht  yer- 
scbweigen,  dass  ein  anderer  Autor  (Mossä^))  nach  seinen  Unter- 
SQchangen  keine  solche  Erhöhung  der  peripheren  Temperatur  con- 
statiren  konnte,  weshalb  er  das  subjective  WärmegefUhl,  das  viele 
Kranke  haben,  als  eine  Störung  vasomotorischer  Centren  aufgefasst 
wissen  möchte. 

Nach  unseren  2  Beobachtungen  wären  wir  allerdings  vollkommen 
berechtigt,  dieses  subjective  Wärmegefühl  auf  Rechnung  einer  facti- 
schen,  nicht  unbedeutenden  Erhöhung  der  peripheren  Temperatur  zu 
setzen;  wir  wollen  aber  gern,  bevor  wir  weitere  Schlüsse  daraus 
ziehen,  noch  andere  bestätigende  oder  widersprechende  Resultate 
abwarten. 

Diese  klinischen  Bemerkungen  ^)  zu  unseren  Fällen  von  Paralysis 
agitans  wollen  wir  damit  abschliessen,  dass  wir  in  Uebereinstimmung 
mit  den  meisten  Autoren  das  Aussichts-  und  Trostlose  jeder  Therapie 
berrorheben.  Das  Hyoscin,  das  in  Deutschland  von  Erb  und  Eulen- 
bnrg  warm  empfohlen  wurde  und  in  Amerika  (besonders  auf  den 
Bath  von  Laugdon  und  Petersen)  häufig  angewendet  wird,  hatte 
80  wenig  wie  das  ganze  grosse  Heer  der  übrigen  Nervina  irgend 
einen  Erfolg. 

Zum  Schlüsse  erfUle  ich  die  angenehme  Pflicht,  meinem  hoch- 
verehrten Chef,  Herrn  Prof.  Eich  borst,  ilir  die  gütige  Anregung  zu 
dieser  Arbeit  und  fUr  die  Ueberlassung  des  interessanten  Materials 
meinen  verbindlichsten  Dank  auszudrücken. 


1)  Note  aar  F^tat  de  la  temp^rat.  periph.  etc.  Progr^s  m^dic.  1878.  No.  1 2  p.  2 16. 

2)  Referat  in  d.  Sitzung  der  franz.  Gesellscb.  für  Fortschritt  u.  WiBsensch« 
Ooktralbl.  f.  NervenheUk.  1889.  No.  15. 

3)  Auf  die  patholog.-anatom.  Befunde  yerzicbten  wir  yollständig  einzutreten, 
nm  80  eher,  als  vor  einiger  Zeit  in  Vircbow's  Archiv  für  pathol.  Anat.  Bd.  125, 
Heft2y  lR9t,  Yon  AI.  Koller  unter  dem  Titel:  Beitrag  zar  pathoh  Anatomie  der 
Paralysis  agitans  eine  solche  Arbeit  erschienen  ist,  die  auch  einen  unserer  F&lle 
genauer  berficksichtigt. 


IV. 

Ans  der  medicinischen  Klinik  des  Prof.  Erb  in  Heidelberg. 

Zwei  Fälle  Yon  Eflckenmarkserkranknng  nach  Influenza. 

Von 

Dr.  H.  Determann, 

Assistenzant. 

/.  Halbseäenläsion  (Brown-Sequard'sche  Lähmung)  des  Ruckenmarks, 

zugleich  mit  Tetanie, 

Ernst  Haber,  25  Jahre.  Eingetreten  21.  April  1890,  ausgetreten 
7.  Juni  1890. 

Anamnese.  Vater  starb  an  Magenleiden.  Mutter  gesund.  Geschwi- 
ster sämmtlich  gesund,  kein  Nervenleiden  in  der  Familie.  Patient  war 
stets  gesund,  abgesehen  von  einem  vor  einigen  Jahren  operativ  beseitigten 
Leiden  am  rechten  Knie.  Keine  Lues  anamnestisch  nachweisbar,  kein 
Potatorium.     Im  Winter  1890/91  kalte  und   feuchte  Schlafstelle. 

Am  7.  Januar  1890  erkrankte  Patient  an  einem  Leiden,  das  er  als 
Influenza  bezeichnet.  Dasselbe  bestand  in  Frost,  Schwindel  und  Mat- 
tigkeit, letztere  besonders  in  den  Beinen,  während  die  Arme  kräftig  wie 
vorher  waren.  Kein  Kopfschmerz,  kein  Husten.  Nach  einigen  Tagen 
der  Ruhe  ftthlte  sich  Patient  wieder  wohl. 

Am  10.  Januar  1890  beschäftigte  er  sich  zu  Hause  mit  Holzsägen 
am  Nachmittag,  ohne  sich  dabei  übermässig  anzustrengen.  Nach  dem 
Holzsägen  keine  Schmerzen  im  Rücken,  keine  besondere  Mattigkeit.  Abends 
legte  er  sich  zu  Bett  ohne  Störung  seines  Befindens  und  schlief  wie  ge- 
wöhnlich gegen  9V2  Uhr  ein.  In  der  Nacht  wachte  er  nicht  auf,  auch 
wurde  von  dem  neben  ihm  schlafenden  7  jährigen  Bruder  nichts  Auffäl- 
liges an  ihm  bemerkt.  Beim  Erwachen  nur  geringes  Schwindelgefflhl, 
aber  beim  Versuch  aufzustehen  stürzte  er  zusammen,  da  das  linke  Bein 
schlaff  herunterhing  und  das  Stehen  unmöglich  war.  Leichte 
Bewegungen  des  linken  Beins  konnten  noch  in  allen  Gelenken  ausgeführt 
werden,  beim  Geh-  und  Stehversuch  jedoch  knickte  das  Bein  sofort  ein. 
Gleich  darauf  bemerkte  der  Kranke  im  rechten  Bein  ein  Wimmeln 
und  Brennen,  sowie  ein  Gefühl  von  Eingeschlafensein.  Als  er 
daraufhin  die  Haut  berührte,  zeigte  sich,  dass  das  Gefühl  auf  der 
rechten  Seite  circa  von  der  Mitte  der  Brust  an  nach  abwärts  erlo- 
schen war. 

Zugleich  traten  am  selben  Tage  Krämpfe  im  linken  Arm  ein. 
Der  Unterarm  wurde  im  Ellenbogen  gebeugt,   ganz  steif  gehalten,  die 
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Finger  znsammeDgezogen,  in  einer  Stellung,  als  ob  er  schreiben  wollte. 
Nach  einigen  Minuten  Dauer  löste  sich  der  Krampf.  So  trat  etwa  4  bis 
6  mal  am  Tage  ein  Anfall  auf.  In  der  rechten  Hand,  sowie  in  beiden 
Beinen  keine  derartige  Störung.  Die  linke  Hand  kam  dem  Patienten 
schwächer  vor,  als  die  rechte.  Das  Geftlhl  war  in  beiden  Armen  erhalten, 
nor  trat  während  der  Krämpfe  im  linken  Arm  an  der  Ulnarseite  ein  Ge- 
fühl von  Kr  lebe  In  auf,  das  sich  bis  in  die  Hand  erstreckte.  Auch  in 
der  anfallsfreien  Zeit  blieb  dann  nach  einigen  Tagen  das  Kriebeln  be- 
steben und  ist  erst  4  Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung  verschwunden. 
Nachher  ist  es  nicht  wiedergekehrt.  —  Die  Krämpfe  blieben  auf  den 
linken  Arm  beschränkt  und  traten  etwa  noch  5  Tage  nach  ihrem  Eintritt 
aaf,  dann  verschwanden  sie  und  sind  bis  jetzt  nicht  wiedergekehrt.  Von 
irgend  einer  besonderen  Veranlassung  für  die  Anfälle  und  die  Lähmung 
weiss  Patient  nichts  anzugeben.  Seit  Beginn  des  Leidens  will  er  13  Kgm. 
an  Gewicht  verloren  haben. 

Am  3.  Tage  nach  Beginn  der  Lähmung  trat  Patient  in  das  Spital  zu 
Bruchsal  ein.  Die  Behandlung  bestand  in  Bettruhe,  Elektricität,  warmen 
Bädern,  Arznei.  Nach  4  Wochen  besserte  sich  die  Motilität  des  linken 
Beines  sehr  schnell,  so  dass  jetzt  nur  noch  eine  massige  Parese  besteht 
und  Patient  wieder  gehen  kann.  Das  Gefühl  im  rechten  Bein  ist  zwar 
ancb  etwas  besser  geworden,  jedoch  bestehen  bis  jetzt  noch  das  Kriebeln 
and  Brennen  wie  im  Anfang  fort,  ebenso  die  Empfindung  von  Einge- 
schlafensein.    Auch  hier  und  da  Gürtelgefühl. 

Niemals  Schlingbeschwerden ,  Athembeschwerden  oder  dergleichen, 
kein  Kopfschmerz,  keine  Heiserkeit,  Stuhl-  und  Urinentleerung 
ohne  Störung.  Allgemeinbefinden  gut,  keine  Störungen  von  Seiten  der 
vegetativen  Organe. 

Status  praesens.  21.  April  1890.  Mittelgrosser,  kräftig  gebauter 
Mann  von  guter  Muscnlatur,  massigem  Fettpolster.  An  inneren  Organen, 
Crin,  Stuhl,  Allgemeinbefinden  nichts  besonderes  nachzuweisen. 

lervensystem.  Kopf  und  Hirnnerven.  Schädel  auf  Beklopfen 
nicht  schmerzhaft.  Pupillen  reagiren  auf  Licht  und  Accommodation  gut. 
Angenbewegungen  und  Gesichtsfeld  beiderseits  normal.  Im  Faciaüsgebiet 
beiderseits  alle  Bewegungen  gut  und  leicht  ausführbar.  Zunge  wird  ge- 
rade berausgestreckt,  Gaumen  gleichmässig  gehoben.  Beim  Beklopfen  der 
Facialisäste,  sowie  beim  Herabstreichen  über  die  Gegend  des  pes  anserinus 
oerr.  facialis  mit  dem  Finger  erfolgt  l e b h a ft e ,  schnelle  Zuckung 
in  den  von  den  betreffenden  Facialisästen  versorgten  Muskeln.  Dies 
»^Facilisphänomen''  ist  auf  beiden  Seiten  vorhanden. 

Obere  Extremitäten.  Alle  Bewegungen  beiderseits  mit  guter  Kraft 
aoafahrbar.  Der  linke  Arm  zeigt  jedoch  geringere  grobe  Kraft 
und  etwas  geringeren  Umfang  als  der  rechte.  Dynamometer  rechts  70®, 
links  40 <^.     Sehnenrefiexe  links  etwas  stärker  als  rechts. 

Kechanische  Erregbarkeit  der  Nerven  an  beiden  oberen  Extremi- 
täten gesteigert,  kein  Krampf  auszulösein  beim  Comprimiren  der  Ge- 
fässe  des  Oberarms. 

Untere  Extremitäten.  Motilität  Grobe  Kraft  links  etwas 
geringer  als  rechts.  Das  rechte  Bein  wird  frei  und  ruhig  in  die 
Höhe  gehalten,  es  beschreibt  sicher  einen  Kreis  in  der  Luft.    Das  linke 
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Bein  ist  dagegen  unsicher  bei  Deutbewegnngen,  die  beschriebene  Figur  ist 
nicht  rund,  sondern  zackig.  Die  Störung  macht  fast  den  Eindruck  wie 
Ataxie.  So  sind  alle  activen  Bewegungen  des  linken  Beines  bedeutend 
unsicherer  als  rechts.  Gang  zeigt  keine  bestimmte  Form  der  pathologi- 
schen Gangarten,  nur  besteht  ein  leichtes  Hinken,  hervorgerufen  durch 
geringes  Einknicken  des  linken  Knies.  Auch  wird  die  linke  Fussspitze 
nicht  so  gut  gehoben  wie  die  rechte,  so  dass  sie  bei  manchen  Schritten, 
namentlich  beim  schnellen  Gehen,  am  Boden  schleift.  Dadurch  bekommt 
der  Gang  manchmal  etwas  Stolperndes. 

Im  linken  Bein  sind  fibrilläre  Zuckungen  fast  sämmtlicher 
Muskeln  zu  sehen,  die  sich  erheblich  steigern  bei  Anstrengungen  und 
z.  B.  bei  längerem  Gehen  in  starkes,  willkürlich  nicht  unterdrückbares 
Zittern  flbergehen.  Linkes  Bein  zeigt  einen  geringeren  Umfang 
als  das  rechte:  Mitte  des  Oberschenkels  r.  48  Cm.,  1.  46  Cm.  Dickste 
Stelle  der  Wade  r.  33  Cm.,  1.  32  Cm. 

Sensibilität.  Sehen  und  Hören  gut,  Geruch  und  Geschmack  normal. 
Sämmtliche  Empfindungsqualitäten  sind  an  Kopf,  Hals,  oberen  Extremi- 
täten, linker  unterer  Extremität  und  am  Rumpf  bis  ca.  zum  6.  Inter- 
costalraum  normal.  Von  hier  an  abwärts  zeigt  die  rechte  Seite,  also 
hauptsächlich  das  rechte  Bein,  eine  Störung  der  Sensibilität. 
Leichte  Tasteindrücke  werden  nicht  immer  oder  doch  unsicher 
empfunden  (Haarpinsel),  links  dagegen  immer  und  zwar  genau  und  schnell. 
Stärkere  Tasteindrttcke  werden  rechts  stets  empfunden  und  richtig  locali- 
sirt,  doch  giebt  der  Patient  an,  rechts  schlechter  zu  fühlen  als  links. 
Nadelspitze  und  Knopf  werden  links  gut  unterschieden,  rechts  dagegen 
wird  die  Spitze  als  stumpf  angegeben  und  vom  Fingerdruck  nicht  unter- 
schieden. Schmerzsinn  ist  rechts  fast  ganz  aufgehoben.  Tiefe 
Nadelstiche  werden  als  nicht  besonders  schmerzhaft  angegeben,  links  da- 
gegen sehr  lebhaft  empfunden.  —  Temperatursinn  links  gut.  Rechts 
dagegen  vermag  der  Kranke  selbst  bedeutende  Temperaturunterschiede 
nicht  anzugeben  und  kann  nicht  entscheiden,  ob  das  Reagensglas  mit 
warmem  oder  kaltem  Wasser  gefüllt  war.  Meist  giebt  er  warm  an.  Da- 
bei besteht  in  der  rechten  unteren  Körperhälfte  subjeetives 
Hitzegefühl,  in  der  linken  (wegen  der  Entblössung)  eher  Kältegefühl.  — 
Die  obere  Grenze  des  Bezirks,  in  dem  die  Sensibilität  diese  Störungen 
zeigt,  ist,  wie  erwähnt,  der  6.  Intercostalraum.  Nach  oben  von  dieser 
Zone  tritt  ein  allmählicher  Uebergang  zum  normalen  Gefühl  ein.  Keine 
hyperästhetische  oder  anästhetische  Zone.  Am  Penis  zeigt  sich  eine 
deutliche  Hemianästhesie  und  zwar  reicht  dieselbe  für  Tast-  und 
Schmerzeindrücke  nur  bis  zur  Glans,  welche  von  dieser  Störung  frei 
bleibt,  dagegen  in  Bezug  auf  den  Temperatursinn  himianästhetisch  ist. 
Die  Grenze  der  Sensibilitätsstörung  nach  links  ist  genau  in  der  Mittel- 
linie am  Bauch  und  Rücken. 

Kefleze.  Von  den  Hautreflexen  ist  der  Bauchdeckenreflex  rechts 
deutlich,  links  dagegen  aufgehoben.  Plantarreflex  rechts  lebhafter 
als  links,  ebenso  der  Cremasterreflex.  —  Sehnenreflexe  sind  rechts 
normal,  links  dagegen  erheblich  gesteigert.  Es  besteht  links  Pa- 
tellar-  und  Fussklonus.  Wirbelsäule  auf  stärkeres  Klopfen  und 
tieferen  Druck  nicht  empfindlich. 
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Electrische  Untersuchung.     Faradisch:   (indi£F.  Electrode  auf  die 
Wirbelsäule)  tritt  die  Minimal -Zackung  ein  im 
Nerv,  frontalis    r.  bei 
Nerv,  accessor.    r.     *» 
Nerv,  ulnar! 8        r.    ^ 
Nerv,  medianus  r.    *> 
Nerv,  peroneus  r.    «» 

Galvanisch:  Auftreten  der  KaSZ  im 

Nerv,  accessor.    r.  0,4  l.  0,3  M.  Amp. 
Nerv,  ulnaris       r.  1,2  1.  0,8    i»       ^ 
Nerv,  medianus   r.  2,4  1.   1,2    *>       < 
RaSTe  im  Nerv,  ulnaris        r.  6,0  l.  7,0    ^       ^ 
Bei   16    Elementen   im   Nerv,   ulnaris  sin.    Andeutung  von   AnOTe. 
Die  Behandlung  bestand  in  Ruhe,  guter  Ernährung,  Electricität 
(Galvanisch:    An   auf  die   Wirbelsäule.     Faradisch:    am   rechten  und 
linken  Beine).     Die  Parese  des  linken  Beins  und  die  Gefühlsstörung  des 
rechten  besserten  sich  zwar,  verschwanden  jedoch  nicht.  Auch  im  Uebrigen 
keine  Aenderung. 

Epikrise:  Der  Befund  ist  also  kurz:  Hemiparese  der  lin- 
ken unteren  Extremität,  weitgehende  und  complicirte  Sensi- 
bilitätsstörung der  rechten  unteren  Körperhälfte  bis  zum 
6.  Intercostalraum  hinauf.  Es  ist  dies  das  typische  Bild  der 
Brown- Sä  qua  rd'schen  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks. 
Dazu  kommen  die  ausgesprochenen  Erscheinungen  einer  Tetanie. 
Wir  haben  also  eine  höchst  merkwürdige  Vereinigung  zweier  gänz- 
lich verschiedener  Nervenkrankheiten,  beide  plötzlich  und  zu- 
gleich entstanden. 

Fragen  wir  nach  dem  Sitz  zunächst  der  RUckenmarkslä- 
sion,  so  handelt  es  sich  zweifellos  um  eine  Erkrankung  der  linken 
Rückenmarkshälfte,  während  die  rechte  Hälfte  desselben  gänzlich 
frei  18t     Die  obere  Grenze  der  linksseitigen  Erkrankung  ist  ohne 
Weiteres  in  die  Gegend  des  6.  Dorsalmarkwurzelpaares  zu 
setzen,  da  aufwärts  von  der  6.  Rippe  Sensibilität  und  Motilität  intact 
sind,  wenigstens  ist  die  leichte  motorische  Schwäche  und  Abmagerung 
des  linken  Armes  kaum  als  pathologisch  anzusehen.    Nicht  so  leicht 
ist  die  Feststellung  der  unteren  Grenze.    Eine  grössere  Ausdehnung 
der  Erkrankung  ist  nicht  anzunehmen,  da  keine  anästhetische  oder 
hyperästhetische  Zone  auf  der  linken  Seite  bestand.    In  Bezug  auf 
die  Ausdehnung  der  Läsion  im  Querschnitt  darf  wohl  angenom- 
men werden,  dass  dieselbe  eine  ziemlich  erhebliche  gewesen  ist  und 
fast  alle  Leitungsbabnen  desselben  mehr  oder  weniger  betheiligt  hat. 
Zar  Zeit  des  Eintritts  des  Kranken  war  jedoch  eine  theilweise  Rück- 
bildung des  Processes  offenbar  schon  eingetreten. 
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Welches  ist  nun  der  anatomische  Process  gewesen?  Aas- 
zoschliessen  sind  zunächst  die  Vorgänge  der  langsamen  Com- 
pression  des  Rttckenmarks,  ebenso  ist  an  eine  Pachymeningitis 
haemorrhagica  kaum  zu  denken.  Auch  das  Bild  einer  acuten  Myelitis 
findet  sich  nicht;  es  bestand  kein  Fieber^  kein  Schmerz,  keine  sonstige 
für  Myelitis  charakteristische  Erscheinung  und  die  Lähmung  hat  sich 
zu  rasch,  über  Nacht,  entwickelt.  Eine  Embolie  hätte  die  Ursache  des 
Leidens  dem  klinischen  Bilde  nach  wohl  sein  können,  jedoch  dass 
eine  solche  unwahrscheinlich  ist,  wird  die  Besprechung  der  die  Läh- 
mung veranlassenden  oder  verursachenden  Momente  ergeben.  So 
bleibt  uns  auf  dem  Wege  der  Ausschliessung  nur  noch  die  Annahme 
einer  Blutung  übrig,  und  dass  eine  solche  vorgelegen  haben  mag, 
darauf  weist  die  ganze  Entstehungsweise  und  der  spätere  Verlauf 
der  Krankheit  hin.  Jedoch  wird  die  Blutung  kaum  eine  grössere 
gewesen  sein,  denn  nach  einigen  Wochen  schon  ging  die  Lähmung 
zum  grossen  Theil  zurück,  und  es  kann  demnach  keine  weitergrei- 
fende Zerstörung  des  nervösen  Gewebes  stattgefunden  haben,  viel- 
mehr spricht  die  theilweise  Besserung  und  das  unveränderte  Beste- 
henbleiben gewisser  Krankheitserscheinungen  für  vielfache  klei- 
nere capillare  Blutungen,  welche  den  Krankheitsherd  bildeten 
und  nur  geringfügige  dauernde  Veränderungen  hinterliessen.  Neben- 
her hat  gewiss  beim  Eintritt  der  Blutung  eine  Hyperämie  des 
umgebenden  Rttckenmarksgewebes  und  auch  in  den  aus- 
tretenden Wurzeln  sich  eingestellt,  denn  dafür  spricht  das  im 
Beginn  der  Erkrankung  vorhandene  Gürtelgefühl,  sowie  die  im  An- 
fang ausgesprochenen,  jetzt  weniger  vorhandenen  Parästhesien. 

Bei  der  Frage  nach  den  verursachenden  Momenten  der 
Rückenmarkserkrankung  sind  zunächst  mehrere  auszuschliessen,  de- 
ren anatomische  Folgen  wir  vorhin  als  in  unserem  Falle  nicht  an- 
nehmbar dargestellt  haben.  So  die  Wirbelcaries  und  bösartige 
Geschwülste,  für  welche  absolut  keine  Anhaltspunkte  vorliegen. 
Ebenfalls  ist  von  Lues  nichts  nachweisbar,  noch  von  irgend  einer 
Erkrankung,  durch  die  eine  Embolie  hätte  herbeigeführt  werden 
können.  Von  Erkältungsschädlichkeiten  giebt  Patient  an,  dass  er 
im  Winter  1889/90  eine  kalte,  feuchte  Schlafstelle  gehabt 
habe.  Ein  Trauma  ist  von  der  Hand  zu  weisen,  wenigstens  kann 
die  leichte  Anstrengung  beim  Holzsägen  am  Tage  vor  der  Erkran- 
kung kaum  die  Rolle  eines  Traumas  gespielt  haben. 

Als  veranlassendes  Moment  bietet  sich  uns  nun  in  deutlicher 
Weise  die  Erkrankung  dar,  welche  den  Patienten  wenige  Tage  vor 
dem  Eintritt  der   Lähmung  ergriffen  hatte,  und   die  ihren  Erschei- 
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BQDgen  nach  wohl  sicher  als  Inflaenza  aDzusehen  ist.  Entstehen 
schon  nach  anderen  acoten  Erkrankungen  hier  und  da  schwere  ner- 
vöse Leiden,  so  ist  das  besonders  der  Fall  bei  der  Influenza  ge- 
wesen. Wie  diese  Krankheit  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Organ, 
oft  in  ganz  tückischer  Weise,  ihre  schweren  organischen  Folgen  hin- 
terliess,  so  ist  es  nicht  zum  mindesten  das  Nervensystem  gewesen, 
das  Ton  ihnen  betroffen  wurde.  Ludwig  Kirn')  giebt  eine  interes- 
Bante  Darstellung  der  nervösen  Erkrankungen  nach  Influenza  und 
erwähnt  solche  Fälle  von  Ei»enlohr  und  Dräsche,  der  eine 
acute  Poliomyelitis,  das  andere  eine  Myelitis  ascendens, 
beide  in  directemJAnschluss  an  Influenza.  Interressanter  ist 
Docfa  der  in  derselben  Arbeit  angeführte  Fall  von  Foa  in  Turin,  der 
zur  Section  kam.  Der  Tod  erfolgte,  ohne  dass  je  nervöse  Sym- 
ptome bestanden  hätten,  infolge  pneumonischer  Processe.  Bei  der 
Section  fanden  sich  multiple  hämorrhagische  und  degenera- 
tive Herde  in  der  weissen  Substanz  des  Dorsal-  und  Ger- 
vicalmarks.  Die  Influenza  scheint  überhaupt  zu  Blutungen  zu 
disponiren,  denn  man  fand  bei  einer  Menge  von  Kranken  kleine  Blu- 
tangen  auf  Haut  und  Schleimhäuten.  Man  könnte  auf  Grund  der 
zahlreichen  nervösen  Erkrankungen  nach  Influenza  vielleicht  an- 
nehmen, dass  das  Nervensystem  einer  allgemeinen  Hyperämie  unter- 
worfen wird,  die  in  einzelnen  Fällen  zu  Blutungen  und  damit  zu 
schweren  Störungen  führt. 

Ausser  der  Brown- Söquar duschen  Lähmung  haben  wir  noch 
die  Tetanie.  Interessant  ist  an  ihr,  dass  die  Krämpfe  einseitig 
waren,  und  dass  sie  nur  linksseitig,  d.  h.  auf  der  Halbseitenläsion 
auftraten.  Handelt  es  sich  hier  nur  um  ein  zufällges  Zusammen- 
treffen von  Brown-Sequard'scher  Lähmung  mit  Tetanie  oder  be- 
steht ein  innerer  Zusammenhang?  Es  werden  ja  leichte  Krämpfe 
als  bei  jener  vorkommend  erwähnt,  aber  von  einer  Verbindung  mit 
Tetanie  ist  bis  jetzt  wohl  kaum  die  Rede  gewesen.  Und  doch  müssen 
wir  einen  Zusammenhang  in  Bezug  auf  ihre  Ursache  annehmen.  Wie 
könnten  sonst  beide  Leiden  zufällig  in  derselben  Nacht  entstehen, 
wie  sollte  mit  dem  Verschwinden  der  Tetanie  sich  zufällig  auch  das 
flbrige  Krankheitsbild  bessern? 

Auf  diesem  Wege  kommen  wir  auch  für  die  Tetanie  zur 
Annahme  derselben  Ursache,  nämlich  der  Influenza.  Auch  nach 
anderen  acuten  Krankheiten  entsteht  ja  zuweilen  Tetanie,  warum 
nicht  auch  nach  Influenza?  In  der  hiesigen  Klinik  ist  noch  ein  Fall 
bekannt  von  Tetanie  nach  Influenza.    Ueber  die  Art  und  Weise  des 

l)  Volkmann*s  Sammlung  klin.  Vortr.  1891. 
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etwaigen  arBächlichen  Zusammenhangs  ist  aber  noch  Alles  dunkel. 
Der  Sitz  der  Tetanie  ist  ja  [wohl  unzweifelhaft  im  Nervensystem, 
vielleicht  vorwiegend  im  centralen  Nervensystem,  zu  suchen;  bekannte 
Thatsachen  deuten  darauf  hin,  dass  das  Leiden  hier  durch  verschie- 
dene Störungen  im  Chemismus  des  Körpers  ausgelöst  werden  kann; 
es  liegt  nahe,  daran  zu  denken,  dass  solche  Störungen  auch  bei  der 
Influenza  (durch  Ptomaine  oder  Toxine)  zur  Ursache  der  Tetanie 
werden  können.  Inwieweit  dabei  die  organische  Erkrankung  des 
Rückenmarks,  wie  weit  etwa  die  Schädlichkeit  des  kalten  und  feuchten 
Schlafzimmers  noch  mitgewirkt  haben^  steht  dahin.  Weitere  Erör- 
terungen darüber  dürften  jedoch  kaum  zu  einem  positiven  Resultate 
führen.  Es  genüge,  hier  auf  das  merkwürdige  Zusammentreffen 
von  Tetanie  und  spinaler  Halbseitenläsion  im  Anschlnss 
an  Influenza  hingewiesen  zu  haben. 

IL  Myelitis  transversa  dorsalis  (e  compresstone  ?J. 

Fräulein  B.,  47  Jahre.  Eingetreten  25.  October  1890,  ausgetreten 
4.  Februar  1891. 

Ananmese.  Vater  und  7  Geschwister  gesund,  Mutter  an  Schlagao- 
fall,  1  Schwester  in  frühestem  Lebensalter  gestorben,  eine  Frühgeburt 
Von  weiteren  Nervenkrankheiten  in  der  Familie  nichts  bekannt. 

Mit  20  Jahren  litt  Patientin  viel  an  Magenschmerzen,  bald  darauf 
einige  Jahre  lang  mehrmals  Halsentzündungen.  1868  Blattern,  1877 
gastrisches  Fieber,  darauf  2  Jahre  lang  viel  rheumatische  Schmerzen  io 
den  Beinen  (keine  Lähmung  oder  sonstige  schwere  Erscheinungen  dabei), 
1874  ein  Ausschlag  von  kurzer  Dauer,  wahrscheinlich  Herpes  tonsurana. 
Von  Tuberculose  anamnestisch  nichts  nachweisbar,  1880  angeblich  leichte 
trockene  Pleuritis  (Jodpinselung,  2  Tage  Bettruhe).  Von  Lues  ebenfalls 
nichts  zu  erfahren.  Vor  2  Jahren  nach  längeren  Erkältungsschädlich- 
keiten doppelseitige  Iritis.  Rechts  Irideotomie.  Behandlung  war:  warme 
Umschläge,  Atropin,  Bettruhe.  Heilung  nach  einigen  Wochen.  —  Kein 
Trauma.  Keine  Nervenkrankheiten  oder  Nervosität.  —  Als  junges  Mäd- 
chen hat  Patientin  sich  durch  Unterrichtgeben  bei  ungenügender  Er- 
nährung übermässig  angestrengt;  später  nicht  mehr. 

Ende  Januar  1890  erkrankte  sie  plötzlich  unter  Kopf-,  Kreuz-  und 
Gliederschmerzen  an  Influenza,  lag  2  Tage  lang  zu  Bett  und  fühlte 
sich  danach  wieder  leidlich  wohl.  Sie  hatte  dann  8  Tage  lang,  da  sie 
zugleich  eine  Collegin  vertreten  muBste,  sehr  angestrengt  zu  arbeiten, 
und  es  stellte  sich  nun  heftiges  Herzklopfen  ein,  weswegen  Patientin 
wieder  das  Bett  aufsuchte  und  Eisblase  anfs  Herz  anwandte.  Am  an- 
deren Tage  stand  sie  auf  und  arbeitete  trotz  Herzklopfens  weiter.  All- 
mählich kamen  im  Verlauf  einiger  Tage* Schmerzen  in  der  Herz- 
gegend hinzu,  und  im  Laufe  der  Zeit  bildete  sich  ein  spannendes  gürtel- 
artiges  Gefühl  in  der  Höhe  der  Herzgegend,  welches  den  ganzen  Rumpf 
umfasste.  Zeitweise,  oft  mehrmals  am  Tage,  nahm  in  Form  von  Anfällen 
dies  gürtelartige  Gefühl  den  Charakter  heftiger,    neuralgi former. 
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reissender  Schmerzen  an;  zugleich  zeigte  sich  dann  vermehrtes 
Herzklopfen,  Athemnoth,  drückender  Schmerz  in  der  Wirbel- 
säule (Höhe  der  Herzgegend),  der  beim  Stehen  erheblicher  war  als 
beim  Liegen.  Besonders  häufig  kamen  derartige  Anfälle  nach  plötzlichen 
seitlichen  Bewegungen.  Patientin  bemerkte  nun,  nachdem  dieser  Zustand 
bis  Anfang  Mai  unverändert  fortbestanden  hatte ,  nach  einem  Soolbade 
zum  ersten  Male,  dass  in  den  Zehen  das  Geftlhl  eigeuthümlich  taub 
und  pelzig  war.  Dazu  kam  bald  ein  Schwächegefühl  in  beiden 
Beinen,  besonders  im  linken.  Der  Zustand  verschlimmerte  sich  binnen 
wenigen  Wochen  so  sehr,  dass  Patientin  Mitte  Juni  1890  fast  kein  Oe- 
fahi  mehr  in  den  Beinen  hatte  und  das  Gehen  unmöglich  wurde. 
Am  meisten  war  von  den  Bewegungsstörungen  das  linke  Bein  betroffen ; 
kleinere  Bewegungen  jedoch  waren  in  der  ruhigen  Bettlage  noch  mög- 
lieb. Die  Gefühlsstörung  reichte  bis  etwa  zur  Höhe  der  6.  Rippe  hinauf. 
Seit  Anfang  Juni  geringe  Stahlverhaltung  und  etwas  mühsame 
Urinentleerung.  Kopf  und  Arme  waren  frei.  Bei  einer  am  28.  Juni 
1890  von  Herrn  Professor  Erb  vorgenommenen  Untersuchung  fand  sich 
u.  A.:  Paretischer  Gang,  spastische  Parese  der  Beine,  besonders 
des  linken,  sehr  erhöhte  Sehnenreflexe  (Fussklonus  beiderseits); 
Analgesie  bis  herauf  ca.  zur  5.  Rippe,  Tast-  und  Temperaturempfindung 
gut;  keine  Deformität  oder  Empfindlichkeit  der  Wirbelsäule,  aber  beim 
Kückwärtsbiegen  Schmerz  um  den  Thorax.  —  Etwas  Anämie.  — 
Ende  Juni  1890  schwoll  allmählich  der  linke  Unterschenkel  an, 
unter  massigen  Schmerzen.  Bald  jedoch  wieder  Abschwellen,  nur  blieb 
der  Fuss  noch  etwas  dick.  Dies  geschah  im  Verlaufe  von  5  Wochen. 
Das  gürtelartige  Gefühl  und  die  Schmerzen  in  der  Herzgegend,  sowie 
die  Lähmungserscheinungen  in  den  unteren  Extremitäten  waren  dieselben 
geblieben.  Anfang  August  1890  trat  nun  plötzlich  eine  Venenent- 
sflndnng  am  linken  Bein  auf.  Eines  Morgens  bemerkte  Patientin, 
wie  nnter  lebhaften  Schmerzen  das  linke  Bein  anschwoll,  besonders  der 
Oberschenkel;  er  zeigte  eine  bläuliche  Verfärbung  und  teigige  Schwellung. 
Dazu  kamen  Allgemeinerscheinungen,  besonders  Fieber.  Nach  3  V2  Wochen 
Daner  der  Erkrankung  allmähliches  Abschwellen  und  vollständige  Besserung 
bis  auf  ein  leichtes  Oedem  des  Unterschenkels  und  Fusses,  das  bis  jetzt 
fortbestanden  hat.  —  Während  der  Venenentzündung  nun  Hessen  das 
gflrtelartige  Gefühl,  sowie  die  neuralgiformen  Schmerzen 
schnell  nach  und  verschwanden  bald  fast  ganz,  so  dass  Patientin  jetzt 
nur  noch  hier  und  da  ein  leichtes  Spannungsgefühl  in  der  Herzgegend  hat. 
Zugleich  besserte  sich  die  Lähmung  der  Beine  ganz  erheblich,  am 
meisten  die  des  linken,  so  dass  die  Kranke  Ende  September  mit  Hülfe 
eines  Stockes,  wenn  auch  nur  mit  erheblicher  Anstrengung,  einige  Schritte 
wieder  gehen  konnte  und  auch  das  Gefühl  fast  ganz  wiedererlangt 
hatte.  —  Seit  dieser  Zeit  (Ende  September  1890)  ist  nun  keine  erhebliche 
Besserung  mehr  eingetreten.  Stuhl-  und  Urinentleemng  ist  wieder  normal 
geworden. 

Innere  Organe,  psychisches  Verhalten,  Hirnnerven  und  obere  Extremi- 
täten haben  während  der  ganzen  Zeit  keinerlei  Störung  erlitten. 

Patientin  hat  bereits  viele  Mittel  gegen  ihr  Leiden  angewandt,  ver- 
schiedene Einreibungen  und  Einpinselungen  am  Rücken  ohne  wesentlichen 
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Nutzen,  Salzbäder,  Massage  der  Beine  ohne  Nutzen.  Während  der  Besse- 
rung wurde  Jodeisen  gebraucht,  circa  6  Wochen  lang.  £ine  elektrische 
Behandlung  ist  noch  nicht  eingeleitet  worden. 

Status  praesens.  (£nde  October  1890.)  Oute  Ernährung,  zarter 
Knochenbau.  Ziemlich  gesunde  Gesichtsfarbe.  An  inneren  Organen  nichts 
Abnormes  nachzuweisen.  —  Ebenso  ergiebt  die  Untersuchung  des  Nerven- 
systems an  den  oberen  Extremitäten  nichts  Besonderes.  Reflexe  von 
normaler  Stärke,  Motilität  und  Sensibilität  ohne  Störung.  Psychisches 
Verhalten  und  Hirnnerven  vollkommen  normal.  Rechts  ist  die 
Iridectomie  gemacht,  links  ist  die  Reaction  der  Pupille  auf  Licht  und 
Accommodation  gut. 

Keine  anästhetische  oder  hyperästhetische  Zone  am  Rumpf.  Keine 
Empfindlichkeit  der  Wirbelsäule,  auch  nicht  auf  stärkeres  Klopfen 
oder  tieferen  Druck.     Keine  Druckpunkte.    Bauchreflexe  vorhanden. 

Untere  Extremitäten.  Motilität.  Orobe  Kraft  in  massigem 
Orade  herabgesetzt  in  beiden  Beinen,  besonders  im  linken, 
in  ganz  gleichmässigcr,  alle  Muskeln  betreff^ender  Weise.  Jede  Bewegung 
ist  an  sich  möglich,  nur  wird  sie  schwächer  als  normal  ausgeführt.  Gang 
nur  mit  Hülfe  eines  Stockes  möglich,  nach  ca.  20  kleinen  Schritten 
starke  Ermüdung.  Keine  charakteristische  Form  der  pathologischen  Gang- 
arten, der  Oang  ist  nur  sehr  unsicher.  Kniebeuge,  Heben  des  Beines 
und  andere  Bewegungen  möglich,  jedoch  nur  in  geringem  Orade.  Leichte 
Muskelspannung  bei  passiven  Bewegungen.  Stehen  bei  geschlossenen 
Augen  ohne  Schwanken  möglich.  Keine  Ataxie.  Sensibilität:  sämmt- 
liche  Empfindungsqualitäten  sind  erhalten. 

Eefleze.  Hautreflexe  auf  beiden  Seiten  gleich,  von  normaler  Stärke. 
Sehnenreflexe  jedoch  erheblich  gesteigert.  Beiderseits  Fuss- 
und  Patellarklonus,  links  stärker  als  rechts.  Im  trophischen  und 
vasomotorischen  Verhalten  keine  Störung  als  leichtes  Oedem  beider 
Unterschenkel  und  Füsse,  besonders  nach  längerem  Sitzen,  links  etwas 
mehr  als  rechts. 

Die  Behandlung  war 

1.  Galvanisation  täglich  Abends.  An  stabil  über  den  verschie- 
denen Abschnitten  der  Wirbelsäule,  besonders  über  der  Brnstwirbelsäule. 
Ka  indifferent  am  Sternum.  Im  Anfang  8  bis  10  Elemente,  später  bis 
22  Elemente.     Dauer  jeder  Sitzung  circa  3  Minuten. 

2.  Arg.  nitr.  1.0 

Bol.  alb.  q.  s.  ad  pilul.  C. 

3  mal  tgl.  1—2  Pillen. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  war  nun  ein  überaus  günstiger. 
Schon  4  Tage  nach  ihrem  Eintritt  gab  Patientin  an,  dass  sie  sich  kräf- 
tiger auf  den  Beinen  fühle.  Patientin  kann  mit  Hülfe  eines  Stockes  mehr- 
mals auf  und  abgehen,  ohne  wesentliche  Ermüdung  zu  spüren,  auch 
werden  andere  active  Bewegungen  der  Beine  kräftiger  ausgeführt.  Schon 
vom  16.  November  an  vermag  Patientin  ohne  Stock  zu  gehen.  Vom  18. 
bis  25.  November  klagte  sie  über  einen  drückenden  Schmerz  im  Kreuz 
und  in  den  Lenden,  der  jedoch  auf  Oalvanisation  (An  stabil)  bald  ver- 
schwand. Vom  9.  December  an  geht  die  Kranke  selbst  die  Treppe  hin- 
unter und  wieder  hinauf.    Oehen  circa  10  Minuten  lang  ohne  Ermüdung 
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möglich.  Nach  längerer  Ruhe  zeigte  sich  zunächst  stets  eine  gewisse 
Unsicherheit  des  Ganges,  die  jedoch  bald  verschwand.  So  nahm  die 
Besserung  langsam,  aber  stetig  zu,  so  dass  Patientin  Anfang  Januar  1891 
circa  V2  Stunde  lang  spazieren  gehen  kann,  ohne  ermüdet  zu  sein.  Am 
Tage  ihrer  Entlassung,  dem  4.  Februar,  sind  täglich  mehrmalige 
Spaziergänge  bis  zu  1  Stunde  möglich.  Die  Sehnenreflexe  blie- 
ben nach  dem  Eintritt  der  Patientin  zunächst  noch  längere  Zeit  so  ge- 
steigert wie  vorher,  erst  von  Mitte  December  1890  an  verschwindet 
der  Patellarklonus.  Anfang  Februar  1891  ist  nur  noch  leichter 
FnsBklonus  links  vorhanden,  die  Patellarsehnenreflexe  und  der  rechts- 
seitige Achillessehnenreflex  sind  in  massigem  Grade  gesteigert. 

Epikrise.  In  diesem  Falle  ist  der  Befund  weit  einfacher  als 
in  dem  vorigen:  Parese  beider  unteren  Extremitäten  mit 
erhöhten  Sehnenreflexen.  Für  unsere  Erörterung  müssen  wir 
jedoch  den  Zustand  als  maassgebend  betrachten,  wie  er  sich  auf  der 
Höhe  der  Erkrankung  darstellte:  Bedeutende  Sensibilitäts- 
störung beider  Beine  und  erhebliche  Sensibilitätsstö- 
rang  bis  zur  Höhe  der  6.  Kippe. 

Dass  die  Erkrankung  im  Rückenmark  sitzt,  bedarf  wohl  kaum 
des  Beweises.  In  welchem  Theile  der  Medulla  spinal., 
darüber  giebt  uns  zunächst  die  ganze  Entstehungsweise  Anhalts- 
punkte: Schmerzen  in  der  Herzgegend,  dann  gürtelartiges  Gefühl 
in  der  Höhe  der  Herzgegend,  das  in  Rücken  und  Leib  ausstrahlte. 
Da  hierzu  kommt,  dass  die  Arme  ganz  frei  blieben  und  die  später 
eintretende  Anästhesie  etwa  bis  zur  6.  Rippe  hinaufreichte,  so  fällt 
ans  die  Bestimmung  der  oberen  Grenze  der  Läsion  nicht  schwer: 
es  mag  die  Höhe  des  5.  Brustmarkwurzelpaares  gewesen 
sein.  Schwieriger  ist  schon  die  Feststellung  der  Längenausdehnung 
der  Erkrankung.  Es  sprechen  die  heftigen  Schmerzen  in  der  Herz- 
gegend, sowie  das  Gürtelgefühl,  das  in  Leib  und  Rücken  ausstrahlte, 
daftlr,  dass  eine  grössere  Anzahl  von  austretenden  Wnrzelpaaren 
ond  eine  grössere  Rückenmarksstrecke  an  dem  Krank- 
beitsprocesse  betheiligt  waren.  Die  Ausdehnung  über  den  Quer- 
schnitt ist  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  jedenfalls  eine  ziem- 
lich erhebliche  gewesen.  Eine  fast  vollständige  sensible  und  mo- 
torische Lähmung  beider  Beine  lag  vor,  dabei  zeigten  sich  die 
Sehnenreflexe  erhöht,  trophische  Störungen  fehlten.  Alles  das  spricht 
für  hauptsächliches  und  fast  vollständiges  Ergriffensein 
der  sensiblen  und  motorischen  (Py)  Leitungsbahnen, 
ond  zwar  mehr  auf  der  linken,  als  auf  der  rechten  Seite,  da  die 
Lähmung  des  linken  Beines  die  bedeutendere  war.  Die  grauen  Säulen 
werden  bei  dem  gesteigerten  Reflexvorgang  und  bei  dem  Fehlen 
jeder  trophischen  Störung  relativ  wenig  betheiligt  gewesen  sein.  Dabei 
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dentet  der  Umstand,  dass  die  sensible  Störung  viel  schneller  und 
vollständiger  wieder  verschwand,  als  die  motorische,  anf  geringere 
Intensität  des  Processes  in  den  Hintersträngen,  resp. 
Hintersäulen  hin. 

Fassen  wir  nochmals  kurz  zusammen,  so  hat  eine  Rttckenmarks- 
erkrankung  vorgelegen,  die  vollständig  dem  gewöhnlichen  Bilde 
einer  massig  intensiven  Myelitis  transversa  dorsalis  entsprach  und 
am  meisten  Aehnlichkeit  mit  der  sogenannten  Compressionsmyeli- 
tis  zeigte. 

Welches  war  nun  hier  der  anatomische  Vorgang?  Alle 
Processe  sind  auszuschliessen,  die  ein  plötzliches  Auftreten  der 
Symptome  herbeiführen.  Ansprechender  ist  schoif  der  Gedanke  an 
eine  langsame  Gompression  des  Rückenmarks.  Die  scharfe 
Abgrenzung  des  Processes  nach  oben,  die  der  Lähmung  lange  Zeit 
vorausgehenden  gttrtelartigen,  ausstrahlenden  Schmerzen,  die  auf  eine 
Betheiligung  der  austretenden  Wurzeln  deuten,  endlich  das  stärkere 
und  längere  Befallensein  der  motorischen  Bahnen  gegenüber  den 
sensiblen  würden  dafür  sprechen.  Auch  spricht  die  auf  der  Höhe 
der  Erkrankung  vorhandene  Empfindlichkeit  einer  Stelle  der  Wirbel- 
säule, die  sich  beim  Stehen  steigerte,  und  das  Auftreten  von  Gürtel- 
schmerz beim  Rückwärtsbiegen  fUr  eine  Erkrankung  der  Wirbel, 
wenn  auch  allerdings  sich  keine  ursächlichen  Momente  für  eine  solche 
ausfindig  machen  lassen.  So  wäre  schliesslich  noch  die  Annahme 
einer,  vielleicht  von  aussen  her  fortgeleiteten,  acuten  oder  sub- 
acuten Myelitis  transversa  die  befriedigendste.  Man  hätte 
sich  den  Vorgang  vielleicht  so  zu  denken,  dass  zunächst  eine 
Meningitis  spinalis  sich  bildete,  bei  der  in  erheblicher  Weise 
sich  die  austretenden  Wurzeln  betheiligten.  Es  spricht  dattlr 
das  Entstehen  des  ganzen  Leidens  unter  Schmerzen  gürtelförmiger 
Art,  die  in  Leib  und  Rücken  ausstrahlten.  Allmählich  begann  dann 
das  Rückenmark  sich  an  dem  Entzündungsprocess  zu  betheiligen,  bis 
auf  der  Höhe  der  Erkrankung  dasselbe  in  erheblicher  Quer-  und 
jedenfalls  nicht  geringer  Längenausdehnung  eine  Läsion  zeigte. 
Hiermit  würden  auch  alle  übrigen  Erscheinungen  stimmen :  der  Fort- 
schritt der  Erkrankung  bis  zu  einer  gewissen  Höhe,  das  allmähliche 
Abklingen  etc. 

Welchen  Einfluss  bei  der  Heilung  die  begleitende  Venen- 
entzündung hatte,  ob  sie  vielleicht  die  Rolle  einer  Ableitung  für  die 
Myelitis  übernahm,  oder  ob  sie  mit  der  Heilung  nichts  zu  thun  hatte, 
erscheint  uns  zweifelhaft.  Ihre  Entstehung  mag  auf  mangelhailter 
Blutcirculation  infolge  der  Muskelunthätigkeit  beruhen. 
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Endlich  noch  die  Frage  nach  den  die  Läsion  veranlassen- 
denMomenten.  Traama  lag  nicht  vor,  Erkältangsschädlichkeiten 
nur  vor  circa  25  Jahren,  Lues  ist  höchst  unwahrscheinlich,  Arterio- 
sclerose  war  nicht  vorbanden.  Von  Tubercalose  ist  ebenfalls  nichts 
nacbzuweisen,  weder  in  der  Anamnese,  noch  bei  der  Untersuchung. 
Jedoch  ist  mit  Sicherheit  eine  tnberculöse  Spondylitis 
nicht  anszuschliessen. 

Nun  hat  Patientin  dicht  vor  dem  Beginn  ihrer  jetzt  besprochenen 
Erkrankung  Influenza  gehabt,  und  es  ist  auch  in  diesem  Falle  an- 
zanehmen,  dass  die  Influenza  die  eigentliche  Veranlassung  derselben 
bildet.  Wir  mUssten  die  Auseinandersetzungen  unseres  ersten  Falles 
wiederholen,  um  die  Wahrscheinlichkeit  dieser  Annahme  zu  begrün- 
den. Ob  aber  die  Influenza  direct  durch  ihre  toxisch  -  infectiösen 
Wirkungen  die  Spinalaffection  ausgelöst,  oder  vielleicht  nur  eine 
hchlummernde  Spondylitis  angefacht  hat,  bleibe  dahingestellt. 


V. 

Besprechungen. 

1. 

Recherches  cliniques  et  exp^rimentales  sur  les  accidents 
surveDant  par  l*emploi  des  scaphandres.  Par  le  Dr.  Michel 
Catsaras.  Paris  1890.  325  S.  (Separataasgabe  aas  den  y^Archives 
de  Neurologie".) 

Der  Verfasser,  Professor  in  Athen,  veröffentlicht  in  diesem  Buche  die 
Beobachtungen,  welche  er  seit  4  Jahren  über  die  eigenthümlichen  Erkran- 
kungen der  Schwammfischer  infolge  ihres  Aufenthaltes  in  den  Tanchappa- 
raten  angestellt  hat.  Der  Beruf  dieser  Leute  bringt  es  mit  sich,  dass  sie 
für  V« — V2  Stunde  in  Meerestiefen  von  circa  30 — 40  Meter  hinabtauchen 
müssen  und  dabei  Luft  einathmen,  welche  unter  einem  Druck  von  4  bis 
5  Atmosphären  steht.  Bei  vielen  dieser  Taucher  stellen  sich  bald  nach 
der  Rückkehr  aus  dem  Meere  schwere  nervöse  Störungen  ein,  welche 
nicht  selten  sogar  unmittelbar  tödtlich  werden.  Catsaras  giebt  an,  dass 
noch  jetzt,  nachdem  bereits  umfassende  Vorsichtsmaassregeln  getroffen  sind, 
jährlich  ungefähr  10  Todesfälle  dieser  Art  allein  an  der  Küste  des  grie- 
chischen Meeres  vorkommen. 

Nach  einigen  kurzen  historischen  Vorbemerkungen  geht  der  Verfasser 
zur  Mittheilung  seiner  eigenen  klinischen  Erfahrungen  über,  welche  sich 
auf  ein  Beobachtungsmaterial  von  60  Fällen  beziehen.  Je  nach  den  vor- 
handenen Erscheinungen  kann  man  die  Fälle  in  verschiedene  Gruppen  ein- 
theilen,  vor  Allem  in  solche  mit  vorwiegend  spinalen,  in  solche  mit 
vorwiegend  cerebralen  und  endlich  in  solche  mit  gemischten  c e r e b r 0 - 
spinalen  Symptomen. 

Die  spinaleForm  kann  wiederum  in  verschiedene  Unterarten  ein- 
getheilt  werden.  Zuweilen  tritt  der  Symptomencomplex  der  spastischen 
Paraplegie  auf,  in  anderen  Fällen  entwickeln  sich  ataktische  Störun- 
gen, mit  Sensibilitätsstörungen,  Gürtelschmerzen  u.a.  Beiden  cerebra- 
len Formen  sind  Bewusstseinsstörungen,  aphatische  Zustände,  epileptische 
Anfälle,  Schwindelanfälle  u.  a.  die  vorherrschendsten  Symptome.  Die  Com- 
binationen  aller  dieser  Symptome  können  so  mannigfacher  Art  sein,  dass 
es  kaum  möglich  ist,  ein  einheitlich  abgeschlossenes  Krankheitsbild  zu 
geben.  Wir  müssen  hier  auf  die  zahlreichen  ausführlichen  und  zum  Theil 
wirklich  sehr  interessanten  mitgetheilten  Krankengeschichten  verweisen. 
Zu  bedauern  ist  es,  dass  der  Verfasser  es  nicht  selbst  versucht  hat,  ausser 
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der  sehr  goDanen  Analyse  der  einzelnen  Symptome  auch  eine  zusammen- 
fassende übersichtliche  Darstellung  des  Gesammtverlaufs  der  Krankheit  zu 
geben.  Der  Leser  könnte  dadurch  leichter  ein  klares  Bild  dieser  eigen- 
thfimlichen,  bei  uns  nur  selten  zu  beobachtenden  Zustände  gewinnen. 

Den  verschiedenen  zur  Erklärung  der  Symptome  aufgestellten  Theo- 
rien widmet  der  Verfasser  eine  genaue  Erörterung  und  erklärt  sich  schliess- 
lich entschieden  für  die  jetzt  wohl  ziemlich  allgemein  angenommene  Theorie, 
wonach  die  krankhaften  Erscheinungen  in  letzter  Hinsicht  auf  die  Ent- 
wicklung von  Gasblasen  im  Blut  zurückzuführen  sind.  Der  Verfasser  hat 
zahlreiche  Versuche  gemacht,  indem  er  Hunde,  in  gleicher  Weise  wie  die 
Taucher  mit  Tauchapparaten  versehen,  ins  Meer  versenkte  und  dann  rasch 
wieder  herausbefbrderte.  Auch  hierbei  traten  die  mannigfachsten  Läh- 
mangserscheinungen  ein,  und  bei  der  Autopsie  war  das  Blut  sowohl  in 
den  Venen ,  wie  in  den  Arterien  voll  von  kleinen  Gasblasen.  Bewirken 
derartige  Gasblasen  eine  embolische  Verstopfung  kleiner  Rückenmarks- 
oder Gehirn  arte  rien,  so  treten  infolge  davon  ischämische  Erweichungs- 
herde auf,  welche  die  anatomische  Ursache  der  auftretenden  Symptome 
bilden.  Die  Gasentwicklung  in  den  Venen  kann  cardiale  und  pulmonale 
Störungen  hervorrufen,  welche  aber  in  der  Regel  vorübergehend  sind. 
Was  die  Natur  des  Gases  anbetrifft,  so  soll  es  vor  Allem  der  Stickstoff 
sein,  welcher  zu  den  gefährlichen  Folgeerscheinungen  führt. 

Eigene  anatomische  Untersuchungen  an  Menschen  hat  der  Verfasser 
nicht  anstellen  können.  Derselbe  stützt  sich  hierbei  vor  Allem  auf  die 
bekannten  Veröffentlichungen  von  Leyden  und  F.  Schnitze. 

In  prophylaktischer  und  therapeutischer  Beziehung  empfiehlt  der  Ver- 
fasser, vor  Allem  die  Dauer  der  einzelnen  Tauchungen  einzuschränken, 
die  Rückkehr  zum  normalen  Luftdruck  nie  plötzlich,  sondern  allmählich 
and  in  mehreren  Absätzen  vor  sich  gehen  zu  lassen,  und  endlich  alle 
rasch  auf  einander  folgenden  Tauchungen  desselben  Menschen  streng  zu 
verbieten.  Sind  Folgeerscheinungen  eines  zu  rasch  erniedrigten  Luftdrucks 
bereits  eingetreten,  so  besteht  die  einzig  rationelle  Therapie  in  der  er- 
neuerten systematischen  Anwendung  von  comprimirter  Luft.  Verfasser  hat 
selbst  hiervon  die  besten  Heilerfolge  gesehen  und  räth  dringend,  an  den 
Küstengegenden,  wo  Taucharbeiten  ausgeführt  werden,  besondere  pneu- 
matische Gabinete  einzurichten. 

Die  Arbeit  Catsaras'  ist  sicher  die  eingehendste  und  umfangreichste, 
welche  bisher  über  den  in  Rede  stehenden  Gegenstand  abgefasst  ist.  Ihr 
genaues  Studium  ist  Jedem  unerlässlich,  welcher  sich  eingehendere  Kennt- 
nisse über  diese  höchst  interessanten  Erscheinungen  verschaffen  will. 

Strümpell. 


2. 

Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Nervensystems  für  Studirende 
und  Aerzte  von  Dr.  Armand  Httckel.  Leipzig  und  Wien,  Franz 
Deuticke.  1891.  295  Stn. 

Ein  Buch,  in  welchem  auf  295  Seiten  die  gesammte  Pathologie  und 
Therapie  der  Nervenkrankheiten  abgehandelt  wird,  kann  natürlich  nicht 
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von  rein  wissenschaftlicheD  ^  sondern  hauptsächlich  nnr  von  didaktischen 
Gesichtspunkten  ans  benrtheilt  werden.  Und  in  dieser  Hinsicht  müssen 
wir  rühmend  hervorheben,  dass  der  Verfasser  es  verstanden  hat,  ein  rich- 
tiges und  übersichtliches  Bild  von  dem  jetzigen  Standpunkte  der  Nerven- 
pathologie  in  seinen  Hanptzflgen  zu  geben.  In  einem  einleitenden  Theile 
werden  die  Untersuchungsmethoden  und  die  allgemeine  Symptomatologie 
kurz  und  gut  erörtert,  dann  folgt  die  Besprechung  der  einzelnen  Rrank- 
heitsformen  in  der  allgemein  üblichen  £intheilungsweise.  Die  Darstellung 
ist  überall  klar,  besonders  fühlbare  Lücken  oder  Irrthümer  sind  uns  wenig- 
stens bei  der  Leetüre  mehrerer  wichtigerer  Kapitel  nicht  aufgefallen.  Anf 
den  Praktiker  in  der  Neuropathologie  macht  es  freilich  einen  eigenthüm- 
lichen  Eindruck,  dass  die  „Neurasthenie^',  jene  Krankheit,  welche  fast 
häufiger  ist,  als  alle  anderen  Nervenkrankheiten  zusammen,  zum  Schlnss 
als  „Anhang'^  auf  zwei  halben  Seiten  abgehandelt  wird! 

Strümpell. 


3, 

Psychiatrische  Vorlesungen  vonV.  Magnan.  I.Heft.    Deutsch  von 
P.  J.  Mob  ins.    Leipzig,  Georg  Thieme.  63  S. 

Die  Vorlesungen  Magnan 's  haben  bereits  seit  längerer  Zeit  das  be- 
sondere Interesse  der  Psychiater  und  Nervenärzte  erregt.  Es  ist  daher 
ein  verdienstliches  Unternehmen,  dieselben  durch  eine  Uebersetzung  auch 
einem  weiteren  Kreise  deutscher  ärztlicher  Leser  zugänglich  zu  machen. 
Dass  die  vorliegende  Uebersetzung  dabei  sprachlich  und  sachlich  vollkom- 
men correct  ist,  dafür  bürgt  schon  der  Name  des  Uebersetzers. 

Das  bisher  erschienene  erste  Heft  enthält  12  Vorlesungen  über  die 
von  Magnan  als  „Ddlire  chronique  ä  evolution  syst^matique'^  bezeichnete 
Form  der  Paranoia  (P.  chronica  mit  systematischer  Entwicklung  oder  F. 
completa).  Die  Darstellung  ist  höchst  anregend  und  gewinnt  namentlich 
auch  durch  die  zahlreichen  eingestreuten  Krankengeschichten  an  Lebhaftig- 
keit und  an  Interesse.  Wir  können  nur  den  dringenden  Wunsch  ausspre- 
chen, dass  diesem  ersten  Hefte  recht  bald  noch  weitere  folgen  mögen! 

Strümpell. 


VI. 

lieber  den  centralen  Ursprung  des  Himselienkelfasses 

beim  Eaninchen. 

Von 

Prof.  A.  Bamm 

in  Erlangen. 

(Hierzu  Tafd  I.  II.) 

Die  Erfahrnng,  dass  jeder  himaDatomische  Fortsehritt  auch  der 
Diagnose  der  Himkrankheiten  za  Gute  kommt,  ermathigt  mich,  den 
Lesern  dieses  Archivs,  obwohl  dasselbe  an  erster  Stelle  klinische 
Zwecke  verfolgt,  in  Kürze  über  meine  experimentell-anatomischen 
Uotersachnngen  bezüglich  des  centralen  Ursprungs  des  Himschenkel- 
fosses  beim  Kaninchen  zu  berichten.  Ich  glaube  es  um  so  eher  thun 
za  dürfen,  als  gerade  dem  Himschenkelfuss  in  der  Himpathologie 
die  grösste  Bedeutung  zukommt  und  frühere  Experimente  y.  6ud- 
den's^)  gezeigt  haben,  welche  Förderung  die  Anatomie  des  Hirn- 
schenkeliiisses  noch  vom  Thierversuch  zu  erwarten  hat.  Ich  verdanke 
meine  Resultate  der  leider  noch  zu  wenig  gekannten  Degenerations- 
methode des  genannten  Autors,  deren  Vorzüge  erst  unlängst  wieder 
^on  ForeP)  hervorgehoben  wurden.  Bei  der  Durchschneidung  des 
Himschenkeliusses ,  von  deren  Gelingen  das  Untersuchungsresultat 
abhängt,  muss  man  von  der  Hirnbasis  aus  operiren,  da  nur  von  hier 
aas  auf  dessen  möglichst  isolirte  Durchtrennung  zu  rechnen  ist,  und 
operirt  man  am  besten  durch  die  beim  neugeborenen  Kaninchen  noch 
knorpelige  Kapsel  der  Kleinhirnfiocke  ^) ,  die  (die  Kapsel)  man  mit 


1)  Vgl.  T.  Gudden,  Gesammelte  und  hinterlassene  Abhaudlungen.  Wies- 
iMden  1889,  8.  148,  209  ff.  Hierher  gehört  besonders  v.  Gudden 's  schöne  Ent- 
deckung des  Ursprungs  der  Pyramidenbahn  im  Stirnhim  und  ihrer  directen  Yer- 
biadong  mit  dem  Bückenmark. 

2)  F oral,  Ueber  das  Verh&ltniss  der  experimentellen  Atrophie-  und  D^gene- 
ntionamethode  zur  Anatomie  und  Histologie  des  Centralnervensystems.  Zürich  1891. 

3)  Dieses  Verfahren  wurde  zuerst  von  Magen  die  (Le^ns  sur  les  fonctions 
et  lee  maladies  du  Systeme  nenreux.    Paris  1839.  T.  I.  p.  214)  am  erwachsenen 

neatMk«  Z«itaolir.  t  NerrenheiUcimda.    U.  Bd.  9 
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einem  feinen  Messerehen  spaltet,  das  dann  in  der  Richtong  des  za 
dorebschneidenden  Himschenkelfasses  weitergeführt  wird.  Ich  ope- 
rirte  auf  der  linken  Seite  und  hatte ,  wie  die  Section  des  Gehirns 
des  V2  J&hr  nach  der  Operation  getödteten  Thierchens  ergab,  den 
ganzen  linken  Himschenkelfass  an  der  Aastrittsstelle  des  linken 
N.  oculomotorius  zugleich  mit  diesem  darchtrennty  ausserdem  aber 
noch  eine  Mitverletzung  am  ventralen  Abschnitt  des  linken  Corpus 
geniculatum  internum  und  an  der  linken  Hälfte  des  Corpus  mam- 
millare  gesetzt.  Der  linke  Hirnscbenkelfuss  war  zu  meiner  Ueber- 
raschung  auf-  und  abwärts  von  der  Eingrififsstelle  total  verschwunden 
und  auch  vom  Pyramidenstrang  ^)  keine  Spur  mehr  vorhanden.^) 
Femer  zeigte  sich  das  linke  Stimhirn  merklich  kleiner  als  das  rechte 
und  die  dorsal  mediale  Partie  des  Scheitelhims  links  platter  als  rechts, 
während  das  linke  Hinterhaaptshirn  eine  Verkleinerung  hauptsächlich 
in  der  sagittalen  Richtung  erkennen  Hess,  die  aber  zum  Theil  eine 
scheinbare  ist,  indem  wir  es  ausser  mit  wirklich  atrophischen  Zu- 
ständen mit  einer  nach  vom  (gegen  das  Stimende)  gerichteten  Ver- 
schiebnng  zu  thun  haben,  die  das  linke  Hinterhauptshim  infolge  der 
Atrophie  des  linken  Stirnhirns  erleidet,  welche  Verschiebung  sieb  m 
erster  Linie  dem  linken  Scheitelhirn  mittheilt,  hier  aber  — wegen 
der  mittleren  Lage  dieses  Himtheils  —  weniger  in  die  Augen  fällt. 
Auf  dem  Querschnitt  erscheint  die  Wirkung  der  Operation  grösser 
als  bei  der  Betrachtung  von  der  Hirnbasis  aus:  es  fehlen  nämlich 
nicht  nur  linker  Hirnscbenkelfuss,  linkes  ventrales  Corpus  genic  int. 
und  linke  Hälfte  des  Corpus  mammill.,  die  bei  der  Operation  direct 


Kaninchen Y  bei  dem  die  Flockenkapsel,  weil  verknöchert,  aufgebrochen  werden 
musste,  behufs  Durchschneidung  des  Trigeminus,  —  von  Forel  (Arch.  f.  Psych. 
Bd.  XVm.  S.  191)  und  mir  (Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  XXXXY.  S.  568)  am  neuge- 
borenen ELaninchen,  bei  dem,  wie  erwähnt,  die  Flockenkapsel  noch  knorpelig  ist, 
behufs  Durchschneidung  des  5.  resp.  8.  Hirnnerven  angewandt. 

1)  V.  Monakow  (Arch.  f.  Psych.  Bd.  XIV.  S.  8)  fand  bei  einem  Kanin- 
chen, dem  er  nach  der  Geburt  die  linke  Hälfte  des  obersten  TheUs  des  Rücken- 
marks unmittelbar  unter  der  Pyramidenkreuzung  durchschnitten  hatte,  u.  A.  die 
Pyramiden-  und  Schleifenbahn  der  rechten  Seite  ein  ziemlich  bedeutendes  Stock 
aufwärts  atrophisch,  doch  glich  sich  nach  seiner  Angabe  der  Schwund  nach  oben 
immer  mehr  aus,  so  dass  im  oberen  Theil  der  MeduUa  oblongata  nur  mehr  eine 
ganz  kleine  Differenz  dieser  Bahnen  zwischen  rechts  und  links  zu  constatiren  war. 

2)  Bei  dem  Thierchen  waren  zu  Lebzeiten  keinerlei  Bewegungsstörungen  oder 
sonstige  Auffälligkeiten  zu  beobachten,  was  nicht  Wunder  nehmen  darf,  da  wir 
seit  V.  Qudden  wissen,  dass  beim  neugeborenen  Kaninchen  selbst  die  Fortnahme 
einer  ganzen  Grosshimhemisphäre  dieJBewegung  nicht  im  Geringsten  beeinträchtigt. 
Vgl.  V.  Gudden,  1.  c.  S.  208. 
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abgetragen  wurden,  sondern  es  treten  auch  in  deren  Nachbarschaft 
mehr  weniger  ausgebreitete  secundäre  Atrophien  auf. 

Im  Vorderhim  erscheinen  der  geschwänzte  Kern  und  der  Linsen- 
kern  links  (auf  der  operirten  Seite)  aufTällig  kleiner  als  rechts:  es 
beträgt  nämlich  der  mittlere  grösste  Breitendurchmesser  des  linken 
geschwänzten  Kerns  in  den  Frontalschnitten  Fig.  1 — 4  nur  ca.  V^  ^on 
dem  des  rechten  geschwänzten  Kerns,  und  derjenige  des  linken  Lin- 
senkems  nur  ca.  ^/a  Yon  dem  des  rechten  Linsenkems. 

Aehnliche  Grössenunterschiede  wie  die  Vorderhirnganglien  zeigen 
auch  die  rechte  und  linke  innere  Kapsel,  indem  letztere  in  ihrer 
Entwicklung  merklich  hinter  die  rechte  zurücktritt  (Fig.  1—5);  am 
ausgesprochensten  ist  die  Differenz  in  den  vorderen  Schnittebenen 

(Fig.  1). 

Ob  neben  der  quantitativen  auch  eine  qualitative  Veränderung 

des  linken  Streifenhügelgewebes  (Streifenhügel  =  geschwänzter  Kern 
+  Linsenkem)  besteht,  möchte  ich  bezweifeln;  soweit  ich  mich 
an  den  mikroskopischen  Schnitten  zu  orientiren  vermag,  haben  die 
vorhandenen  Ganglienzellen,  die  sich  zum  grösseren  Theil  als  blasen- 
förmige  Zellen  erweisen,  ganz  das  Aussehen  und  die  mittlere  Grösse 
derjenigen  der  nicht  operirten  Seite;  von  einer  Vermehrung  der 
fiindegewebszellen  ist  nichts  zu  sehen,  auch  kann  man  sich  an 
Weigert'schen  Präparaten  von  dem  Vorhandensein  eines  zierlichen 
Fasemetzes  überzeugen,  das  nur  nicht  so  dicht  ist,  wie  auf  der 
rechten  Seite.  Das  Ganze  macht  den  Eindruck,  als  ob  ein  Theil 
der  Ganglienzellen-  und  Marksubstanz  ausgefallen  sei,  die  zurück- 
gebliebene Ganglienzellen-  und  Marksubstanz  aber  sich  histologisch 
normal  verhalte. 

Von  den  Rindenbezirken  des  Grosshirns  ist  die  linke  Stirnhim- 
rinde  aufTällig  kleiner  als  die  rechte,  und  zwar  betrifft  die  Differenz 
mehr  den  dorsalen  als  den  basalen  Abschnitt  (Fig.  1  u.  2).  Im  Scheitel- 
und  Hinterhanptshim  sind  die  Grössenunterschiede  zwischen  rechts 
und  links  nicht  mehr  so  ausgesprochen  wie  im  Stirnhirn,  doch  blei- 
ben in  den  vorderen  Schnittebenen  des  linken  Scbeitelhirns  die  dorsal- 
medialen Partien  noch  um  ein  Geringes  hinter  denen  der  rechten 
Seite  zurück  (Fig.  3  u.  4),  während  diese  Differenz  sich  in  den  hin- 
teren Schnittebenen  des  linken  Scheitelhirns  und  im  linken  Hinter- 
hauptshim  ausgleicht,  so  dass  man  hier  nur  noch  von  einer  massigen 
Verkleinerung  der  dorsalen  Rinde  in  toto  sprechen  kann. 

Der  geringere  Umfang  der  linken  Grosshirnrinde  ist,  wie  bereits 
angedeutet,  durch  einen  wirklichen  Gewebsausfall,  auf  dessen  Natur 
wir  alsbald  zu  sprechen  kommen,  und  durch  die  erwähnten  Ver- 

9* 
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schiebangsvorgänge  bedingt;  welch'  letztere  besonders  im  Scheitel- 
and  Hinterhauptshirn  sich  geltend  machen  (auch  das  linke  Ammons- 
hom  nimmt  daran  theil);  vgl.  zn  dem  Ende  die  Frontalschnitte  in 
Fig.  3  a.  4;  wo  diese  Verschiebangsvorgänge  sogar  eine  reichlichere 
Entwicklang  des  Bindenmarks  (Stabkranz)  in  dessen  lateralen  Par- 
tien vortäaschen,  welche  Täaschang  darauf  beruht,  dass  das  laterale 
Rindenmark  mit  seinem  stärksten  Darchmesser  links  eher  in  die  Schnitt- 
fläche tritt;  als  rechts. 

Was  die  mikroskopischen  Verändeningen  in  den  verschiedenen 
Rindenbezirken  anlangt,  so  zeigt  sich  im  linken  vorderen  Stirnhim 
die  Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  bei  normalem  Verhalten 
der  übrigen  Schichten  in  der  dorsalen  Rinde  total  aasgefallen  <), 
während  dieselbe  an  der  Grenze  gegen  das  Scheitelhirn  nur  mehr 
eine  theilweise  Atrophie  aufweist.  Die  Schichte  der  grossen  Pyra- 
midenzellen beträgt  an  dieser  Stelle,  die  am  medialen  Rand  der 
dorsalen  Rinde  gelegen  ist  (Fig.  2.  Y),  in  ihrem  lilngsdurchmesser 
nur  ca.  7^  von  dem  der  rechten  Seite  (Fig.  7a  u.  7  b)  und  lässt  ausser 
einigen  Kernen  und  blasenförmigen  Zellen  nur  2  deutliche  Pyramiden- 
zellen erkennen,  von  denen  die  eine  auf  dem  Quer-  resp.  Schräg- 
schnitt getroffen  ist,  während  man  auf  der  rechten  Seite  deren  7 
zählt,  die  in  der  bekannten  Weise  über  einander  liegen.  Die  beiden 
Pyramidenzellen  der  linken  Seite  (Fig.  7  b)  verhalten  sich  übrigens 
nach  Grösse  und  Aussehen  ungefähr  ebenso  wie  die  Pyramidenzellen 
der  rechten  Seite :  atrophische  Eigenschaften  lassen  sich  an  denselben 
nicht  nachweisen. 

Vergleicht  man  mit  diesen  geringfügigen  Veränderungen  der 
linken  dorsalen  Stirnhirnrinde  an  der  Grenze  des  Scheitelhims  (Zone 
Y  in  Fig.  2)  die  unverhältnissmässig  starke  Reduction  des  zugehörigen 
Rindenmarks  und  seines  Fasernetzes,  die  sich  in  seiner  ganzen  Ver- 
laufsbreite und  nicht  etwa  nur  über  dem  atrophischen  Rindenstreifen 
(Fig.  2.  Y)  geltend  macht,  so  sieht  man  sich  gezwangen,  diese  Re- 
duction mit  dem  reichlichen  Markausfall  in  der  vorderen  Stimhim- 
rinde  in  Verbindung  zu  bringen,  dessen  Wirkang  man  sich  in  das 
hintere  Stirnhim  fortgesetzt  denken  muss. 

In  der  Rinde  des  linken  Scheitelhirns  verhalten  sich  die  ver- 
schiedenen Ganglienzellen-Schichten  incl.  Schichte  der  grossen  Pyra- 
midenzellen normal,  auch  da,  wo,  wie  wir  bereits  gehört  haben,  die 

1)  Infolge  des  Ausfalles  der  grossen  Pyramidenzellen  rückt  die  Qbrige  Rinde 
Qber  dem  Rindenmark  zu  einer  schmalen  Kuppe  zusammen  und  schiebt  sich  die 
Schichte  der  kleinen  Pyramidenzellen  gegen  die  atrophische  Schichte  der  grossen 
Pyramidenzellen  vor. 
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linke  Scbeitelhirnriode  schmäler  ist  als  die  rechte,  d.  h.  an  ihrem 
dorsal-medialen  Rand  (Fig.  4).  So  enthält  der  in  Fig.  8  gezeichnete 
Rindenstreifen  y  der  die  Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  dar- 
stellt und  der  der  yerschmälerten  Stelle  (Fig.  4  Y)  entnommen  ist, 
10  schlanke  Pyramidenzellen,  die  zn  3,  6  und  einer  über  einander 
liegen,  derart,  dass  die  3  Zellengruppen  durch  2  mehr  indifferente 
Gewebsstreifen  von  einander  getrennt  sind,  während  man  in  der  ent- 
sprechenden Schichte  der  rechten  Seite  9  Pyramidenzellen  zählt,  die, 
Ton  keiner  Zwischensubstanz  getrennt,  direct  über  einander  liegen. 
Dass  die  Pyramidenzellen  der  linken  Seite  im  Mittel  etwas  schmäler 
sind  als  rechts,  beweist  nicht  etwa  eine  Atrophie  derselben:  unter- 
sucht man  die  Stelle  Y  an  verschiedenen  Schnitten,  so  dreht  sich 
das  Verhältniss  so  und  so  oft  um,  das  eine  Mal  zu  Gunsten  der 
linken  und  dann  wieder  zu  Gunsten  der  rechten  Seite.  Auch  die 
Thatsache,  dass  die  Pyramidenzellen  auf  der  linken  Seite  nicht  in 
einer  Flucht  über  einander  liegen,  sondern  durch  2  Zwischenschichten 
Yon  einander  getrennt  werden,  beweist  nicht  etwa,  dass  in  diesen 
Zwischenschichten  Pyramidenzellen  ausgefallen  sind,  da  solche  Zwi- 
schenschichten auch  auf  der  rechten  Seite  vorkommen,  und  da  man, 
wollte  man  auf  einen  Ausfall  von  Pyramidenzellen  schliessen,  die 
ungereimte  Voraussetzung  machen  müsste,  dass  die  linke  Seite  ur- 
sprünglich reicher  an  Pyramidenzellen  gewesen  wäre,  als  die  rechte, 
von  der  Operation  unberührte  Seite. 

Obwohl  nun,  wie  wir  gesehen  haben,  an  den  Ganglienzellen  der 
linken  Scheitelhimrinde  keine  Atrophie  nachweisbar  ist,  zeigt  sich 
das  Rindenmark  nebst  Fasernetz  gegenüber  dem  der  rechten  Seite, 
besonders  in  seinem  dorsal-medialen  Rand,  reducirt,  was  man  sehr 
schön  in  Fig.  3  u.  4  sieht,  wo  die  linke  mediale  Markkappe  (Zone  Y) 
ein  schlankeres  Aussehen  hat,  als  die  rechte. 

In  seiner  dorsal-medialen  Abtheilung  {MN^  Fig.  4)  ist  das  Faser- 
netz links  nicht  nur  lichter  als  rechts  (d.  h.  das  durch  die  Weigert'sche 
Färbung  fixkte  Reiserwerk  besteht  fast  nur  aus  spärlichen  radiären 
Fäserchen),  sondern  es  erweist  sich  entsprechend  der  darunter  liegen- 
den reducirten  Markkappe  auch  schmäler  als  das  der  anderen  Seite. 

Die  dorsal-laterale  Abtheilung  (MN^^  Fig.  4)  ist  beiderseits  gleich 
gat  entwickelt  und  sticht  beiderseits  darch  ihre  dichten,  in  radiärer 
imd  tangentialer  Richtung  verlaufenden  Fasern  gegen  die  angrenzen- 
den Abtheilungen  stark  ab,  besonders  stark  auf  der  linken  Seite,  wo 
dieselbe  sich  schon  bei  der  Betrachtung  mit  blossem  Auge  als  schwärz- 
liche Insel  gegen  ihre  lichtgraue  Umgebung  abhebt  (vgl,  S.  136). 

Ueber  dem  linken  lateralen  Mark  erscheint  das  Fasernetz  {MN^^^ 
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Fig.  4),  trotzdem  ersteres  mit  seinem  Durchmesser  das  der  anderen 
Seite  übertrifft,  kaum  breiter  als  rechts,  dagegen  um  vieles  lichter. 
Während  das  Fasernetz  rechts  sich  ans  dichten,  radiär  nnd  tangential 
ziehenden  Fasern  zusammensetzt,  überwiegen  im  linken  stark  ge- 
lichteten Fasernetz  die  radiären  Fasern  die  tangentialen. 

Wie  in  der  Rinde  des  linken  Scheitelhims,  verhalten  sich  auch 
in  der  des  linken  Hinterhanptshirns  die  verschiedenen  Ganglienzellen- 
schichten einschliesslich  der  Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen 
normal.  Diese  Constatirnng  ist  deswegen  von  besonderem  Interesse, 
weil  bekanntlich  v.  Monakow >)  nach  Dnrchschneidnng  des  Gra- 
tiol  et 'sehen  Fasemznges  oder  der  hinteren  inneren  Kapsel  eine 
Beduction  der  3.  und  5.  Rindenschichte  des  Hinterhauptshirns  and 
in  der  3.  Schichte  besonders  einen  hochgradigen  Ausfall  der  grossen 
Pyramidenzellen  gefunden  hat.  Wir  werden  auf  diesen  Befund  des 
genannten  Forschers  und  auf  den  Schluss,  den  er  daraus  zieht,  als- 
bald zurückkommen.  Um  v.  Monakow's  Befand  mit  dem  unsrigen 
vergleichen  zu  können,  habe  ich  mich  genau  an  seine  atrophische 
Zone  A  (1.  c.  Fig.  7.  Taf.  7)  gehalten  nnd  daraus  als  Stichprobe  die 
Schichten  der  grossen  Pyramidenzellen  in  Fig.  9  a  nnd  9  b  abbilden 
lassen.  Wie  man  sieht,  ist  die  genannte  Schiebte  auf  beiden  Seiten 
gleich  hoch  ^)  und  stimmen  auch  die  Pyramidenzellen  der  linken  Seite 
nach  Zahl  und  Aussehen  mit  denen  der  rechten  Seite  überein.  Wie 
beim  Mark  der  linken  Scheitelhirnrinde,  wiederholt  sich  auch  beim 
Mark  der  Rinde  des  linken  Hinterhanptshirns  die  Erfahrung,  dass 
letzteres  nebst  Fasemetz  trotz  des  normalen  Verhaltens  der  Gang- 
lienzellen reducirt^)  erscheint. 

Ueber  Rinde  und  Mark  des  Lohns  pyriformis  in  seinem  hinteren 
Abschnitt  bin  ich  leider  nicht  im  Stande  eine  Angabe  zn  machen, 
da  dieser  infolge  eines  Unfalls  zum  grösseren  Theil  abgebröckelt  ist; 
in  dem  erhaltenen  vorderen  Abschnitt  sind  keine  Veränderangen 
nachzuweisen. 

Bevor  ich  weiter  gehe,  möchte  ich  eine  Bemerkung  einschalten. 
Wenn   ich  oben  sagte,    dass   sich    die  Ganglienzellenschichten  des 

1)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XIV.  S.713,  717. 

2)  Fig.  9  b  wurde  nachträglich  vom  Lithographen  aus  technischen  RQcksichten 
an  ihrem  oberen  Rand  etwas  gekürzt. 

3)  Der  Ausfall  im  Mark  und  Fasemetz  der  Rinde  des  linken  Scheitel-  und 
Hinterhauptshims  betrifft  hauptsächlich  die  tieferen  Schichten  und  dOrfte  sich  aus 
der  Atrophie  Yon  Fasernetzen,  welche  zu  den  zwischen  den  Pyramidenzellen 
(Ganglienzellen  I.  Kategorie  nach  Golgi)  zerstreut  liegenden  blasenförmigen  Zellen 
(Körner  der  Autoren,  wahrscheinlich  Ganglienzellen  II.  Kategorie  nach  Golgi) 
gehören,  erklären. 
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linken  Scheitel-  und  Hinterhauptshims  normal  verhalten ,  soll  damit 
natürlich  nicht  gesagt  sein ,  dass  gar  keine  Ganglienzellen  ausgefallen 
sind,  sondern  nur  so  viel,  dass,  wenn  solche  überhaupt  ausgefallen 
sind,  deren  Ausfall  nicht  in  die  Augen  springt.  Ein  irgendwie  merk- 
licher Ausfall  Yon  Ganglienzellen  wäre  mir  wohl  kaum  entgangen, 
um  so  weniger,  als  ich  im  Scheitelhim  ausser  den  dem  verdächtigen 
dorsal-medialen  Rindenrand  (Fig.  4  Y)  entnommenen  Proben ,  deren 
eine  in  Fig.  8  b  mit  ihrer  Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  ab- 
gebildet ist,  die  ganze  übrige  Rinde  und  auch  im  Hinterhauptshim 
die  ganze  Rinde  an  einer  grossen  Anzahl  von  Frontalschnitten  immer 
und  immer  wieder  durchuntersucht  habe. 

Nachdem  mr  nun  die  Veränderungen  im  Vorderhim  kennen 
gelernt  haben,  liegt  es  uns  ob,  diejenigen  im  Zwischen-  und  Mittel- 
faim  festzustellen,  die,  wie  wir  bereits  wissen,  auf  die  bei  der  Durch- 
schneidung des  linken  Himschenkelfusses  erfolgte  Mitverletzung  des 
linken  Corpus  mammillare,  des  linken  Corpus  geniculatum  intemum 
und  deren  Faserzttge  (linke  Fomixsäule,  linkes  Vicq  d'Azyr'sches 
Bündel  etc.)  zurückzuftihren  sind.  Verfolgen  wir  zuerst  das  Schicksal 
der  eben  genannten  Faserzüge,  so  finden  wir  die  linke  Fomixsäule, 
die  in  den  mittleren  Sehhügelebenen  noch  vollständig  ausgefallen 
ist  (Fig.  5),  erst  in  der  Gegend  der  vorderen  Commissur  zu  einem 
Querschnitt  vereinigt  auftreten  (Fig.  4),  im  weiteren  Verlauf  gegen 
das  Stimende  des  Ammonshoms  hin  aber  wieder  verschwinden.  Auf 
der  rechten  Seite  verhält  sich  die  Fomixsäule  normal,  d.  h.  sie  kommt 
zuerst  am  Stimende  des  Ammonshoms  als  Längs-  resp.  Schrägzug 
zum  Vorschein  (Fig.  3),  verstärkt  sich  auf  ihrem  Weg  zur  vorderen 
Commissur,  wo  sie  sich  als  breiter  Querschnitt,  der  den  der  linken  For- 
nixsänle  ca.  um  V«  übertrifft,  präsentirt  (Fig.  4),  um  dann  auf  ihrer 
Bahn  durch  den  Sehhügel  abwärts  zum  Corpus  mammillare  an  Um- 
fang wieder  abzunehmen  (Fig.  5).  Das  Bündel,  das  in  der  linken 
Fomixsäule  ausgefallen  ist,  ist  das  „untere  (hintere)  gekreuzte^'  Fomix- 
bttndel  nach  v.  Gudden,  während  der  über  der  vorderen  Com- 
missur gelegene  Querschnitt  der  linken  Fomixsäule  das  von  der 
Atrophie  verschont  gebliebene  „seitliche  ungekreuzte"  resp.  das  „obere 
geki^uzte"  Fomixbündel  dieses  Forschers  enthält  Dass  wir  die  zu- 
letzt genannten  beiden  Bündel  wirklich  vor  uns  haben,  beweist  auch 
der  Umstand,  dass  der  Querschnitt  der  linken  Fomixsäule  aus  feineren 
und  gröberen  Fasern  besteht,  ganz  so  wie  es  v.  Gudden  vom 
Faserkaliber  seines  seitlichen  ungekreuzten  Fomixbtlndels  (Fasern 
mit  dünnen  Markscheiden)  und  seines  oberen  gekreuzten  Fomix- 
bündels  (Fasern  mit  stärkeren  Markscheiden)  beschrieben  hat,  wie 
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denn  überhaupt  das  Verhalten  der  linken  Fomixsäule  in  anserem 
Fall  die  von  v.  Oudden  anf  anderem  Wege  gewonnene  Erfiahrnng  yod 
der  Ungleichartigkeit  in  der  Zusammensetzung  der  Fornixsäule  be- 
stätigt Bedauern  mnss  ich  dagegen,  dass  es  mir  nicht  gelungen 
ist,  die  Atrophie  des  linken  unteren  gekreuzten  Fomixbttndels  bis 
in  das  Ammonshom,  wo  sein  centrales  Ende  gelegen  ist,  zu  verfolgen. 

Mit  dem  linken  hinteren  gekreuzten  Fornixbündel  ist  auch  das 
linke  Vicq  d'Azyr'sche  Bündel  und  das  linke  Gudden'sche  Hauben- 
bündel des  Corpus  mammillare  ausgefallen.  Den  Ausfall  des  letz- 
teren verdeutlicht  Fig.  6,  wo  der  dreieckige  Baum  dorsal  vom 
Meynert'schen  Bündel  und  lateral  von  der  Baphe,  der  rechts  vom 
Gudden'schen  Haubenbündel  des  rechten  Corpus  mammillare  einge- 
nommen ist,  auf  der  linken  Seite  leer  angetroffen  wird. 

Der  Ausfall  des  linken  Vicq  d'Azyr'schen  Bündels  ist  auf  unseren 
Abbildungen  nicht  ersichtlich,  da  die  in  Fig.  5  —  6  gezeichneten 
Frontalschnitte,  ersterer  noch  vor  und  letzterer  schon  hinter  die 
zwischen  Corpus  mammillare  und  Tuberculum  anterius  des  Thalamus 
opticus  begrenzten  Verlaufsebenen  des  Vicq  d'Azyr'schen  Bündels 
fallen. 

Im  Mittelhim  sind  die  durch  die  Operation  gesetzten  Veriinderungen 
folgende.  Direct  abgeschnitten  wurden  (vgl.  Fig.  6)  linker  Pedan- 
culns  Corporis  mammillaris,  linker  Tractus  peduncularis  transversns, 
linker  Himschenkelfuss  und  ventrale  Abtheilung  des  linken  Corpns 
geniculatum  intemum.  Dagegen  ist  das  linke  Meynert'sche  Bündel 
durch  einen  Zufall  von  der  Operation  verschont  geblieben.  Secnndär 
atropbirt  infolge  des  operativen  Eingriffs  sind:  die  linke  mediale 
Abtheilung  der  Formatio  reticularis,  die  ca.  Vs  kleiner  erscheint 
als  die  rechte,  die  linke  obere  Schleife,  von  der  sowohl  eine  Anzahl 
Bogenfasem,  als  der  ventrale  (sagittal  verlaufende)  Abschnitt  ausge- 
fallen sind,  die  linke  laterale  Abtheilung  der  Formatio  reticularis,  von 
der  gar  nichts  mehr  zu  sehen  ist,  und  nicht  näher  zu  bestimmende 
Markzüge  in  dem  von  der  Operation  unberührt  gebliebenen  Theil  des 
linken  Corpus  geniculatum  intemum.  Als  Folge  des  Eingriffs  in  das 
Mark  des  Mittelhims,  soweit  dasselbe  der  inneren  Kapsel  angehört, 
ist  wohl  auch  die  Atrophie  in  den  linken  Sehhügelkemen  (möglicher 
Weise  ist  die  Atrophie  auch  Coeffect  der  Atrophie  von  Faserzügen 
der  inneren  Kapsel  und  derjenigen  des  Himschenkelfusses)  und  deren 
Mark  und  als  weitere  Folge  davon  die  Verschiebung  des  rechten 
Sehhügels  mit  seinem  medialen  Rand  über  die  Mittellinie  in  das  Ge- 
biet des  linken  atrophischen  Sehhttgels  hinein  anzusehen. 

In  der  Rinde  des  vorderen  Vierhügels  (Zweihügels),  die  links 


lieber  den  centralen  Ursprung  des  Himschenkelfusses  beim  Eanincben.   129 

zafolge  der  wiederholt  erwähnten  Verschiebnngsvorgänge  breiter  ist 
als  rechts,  sind  oberflächliches  nnd  tiefes  Mark  caeteris  paribus 
beiderseits  ungefähr  gleich  stark  entwickelt,  dagegen  erweisen  sich 
die  linke  mittlere  nnd  laterale  Abtheilnng  des  mittleren  Marks  0 
gegenüber  der  rechten  Seite  merklich  atrophisch  und  erstreckt  sich 
die  Atrophie  auch  auf  dessen  dorsal- ventral  gerichtete  Faserzüge, 
Yon  denen  nur  einige  schmale  Bündelchen  restiren  (Fig.  6.  Die  volle 
Entwicklung  dieses  Faserzuges  auf  der  rechten  Seite  und  dessen 
Einstrahlung  in  den  lateralen  Rand  des  mittleren  Marks  vgl.  in 
Fig.  6.  M.  m,). 

Die  in  Fig.  6  zwischen  Raphe  und  dem  Ueberbleibsel  der  linken 
oberen  Schleife  gezeichnete  atrophische  Stelle,  die  durch  den  Aus- 
fall des  linken  Gudden'schen  Haubenbündels  und  anderer  Faser- 
züge der  linken  Formatio  reticularis  bedingt  ist  und  an  Weigert'- 
schen  Schnitten  als  lichtgelber  Fleck  imponirt ,  verschwindet  abwärts 
mehr  und  mehr,  so  dass  davon  in  den  Qaerschnitten  des  verlängerten 
Marks,  dessen  linke  Hälfte  immer  noch  schmäler  als  die  rechte  ist, 
aber  gleichmässig  von  Nervenfasern  durchzogen  wird,  nichts  mehr 
zum  Vorschein  kommt. 

Weitere  Veränderungen  sind  im  vorderen  Vierhügel  mit  Aas- 
nahme  der  Atrophie  des  linken  Nervus  oculomotorius  und  seiner 
Kerne,  deren  Besprechung  nicht  hierher  gehört,  nicht  zu  erwähnen. 
Desgleichen  habe  ich  an  den  hinteren  Vierhügeln ,  am  Kleinhirn  und 
seinen  Armen  nichts  Abnormes  nachweisen  können. 

Um  die  durch  die  Durchschneidung  des  linken  Himschenkel- 
fusses im  linken  Vorderhim  verursachte  Atrophie  würdigen  zu  können, 
ist  es  nöthig,  in  Erfahrung  zu  bringen,  ob  die  durch  die  Operation 
mitverletzten  resp.  mitatrophirten  Hirntheile  gleichfalls  eine  Atrophie 
des  linken  Vorderhims  bedingen,  event.  an  welcher  Stelle  und  in  wel- 
chem Umfang.  Eine  exacte  Antwort  auf  die  zwei  letzten  Fragen  ist 
bei  dem  derzeitigen  Stand  unserer  himanatomischen  Kenntnisse  un- 
möglich, dagegen  können  wir  die  erste  Frage  bejahen,  da  wir  Dank 
der  V.  Gudden'schen  Forschungen  wissen,  dass  bei  Exstirpation  des 
Ämmonshoms  das  hintere  gekreuzte  Bündel  der  Fornixsäule  und  bei 
Exstirpation    des   Scheitel -Hinterhauptshirns   das   Vicq   d'Azyr'sche 

1)  Das  mittlere  Mark  des  vorderen  Yierhügels  entspringt  zum  Theil  wenig- 
stens aus  dem  von  y.  Gudden  so  genannten  Hemisphärenbündel  des  Tractus 
opticus,  das  zuerst  von  Ganser  isolirt  wurde  (Arch.  f.  Psych.  Bd.  XI.  S.  279), 
QBd  atropbirt  mit  demselben  nach  Fortnahme  einer  Grosshirnhemisphäre  (Scheitel- 
hinterhauptshim?).  Vgl.  v.  Gudden,  I.e.  S.  169,  n9ff.,  und  Ganser,  Arch.f. 
Psych.  Bd.  XIU.  S.341.  Taf.  7.  Fig.  17. 
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Bündel,  das  Gorpas  genicnlatnm  internum  und  der  ventrale  Theil 
der  oberen  Schleife,  d.  h.  die  Rindenschleife  0»  atrophiren,  und  da  wir 
nach  y.  Oadden's  Erfahrung,  wonach  die  Durchtrennung  von 
Fasersystemen  beim  neugeborenen  Thier  eine  auf-  und  absteigende 
Atrophie  dieser  verursacht,  dasselbe  bezfiglich  der  genannten  Faser- 
btlndel  annehmen  mtlssen,  mit  der  Einschränkung  allerdings,  dass 
wir  uns  deren  centrale  Oanglienzellen,  je  nachdem  der  Zusammen- 
hang zwischen  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  ein  directer  oder 
indirecter  (durch  Fasemetze  vermittelter)  ist,  als  zu  Grunde  gegangen 
oder  als  erhalten  geblieben  zu  denken  haben.  Nachdem  wir  also  auf 
Grund  des  Gesagten  den  centralen  Ursprung  von  hinterem  gekreuzten 
Fornixbtlndel,  Vicq  d'Azyr'chem  Btlndel,  Corpus  genicnlatnm  internum 
resp.  dessen  Mark  nnd  Rindenschleife  in  das  Ammonshom  resp.  m 
das  Scheitel  -  Hinterhauptshirn  verlegen  dürfen,  werden  wir  die  in 
der  Rinde  des  linken  Scheitel-Hinterhauptshims  constatirten  Vei^- 
derungen  theilweise  mit  den  genannten  Faserzügen  und  theilweise 
mit  dem  Himschenkelfuss  in  Verbindung  zu  bringen  haben,  während 
wir  weiterhin  annehmen  müssen ,  dass  die  Veränderungen  im  übrigen 
Vorderhim  ausschliesslich  in  Beziehung  zum  Himschenkelf  ass  stehen. 

Damach  ist  1)  die  Atrophie  in  der  Rinde  des  Stimhims  aus- 
schliesslich Effect  der  Atrophie  des  Himschenkelfusses,  2)  die  Atro- 
phie der  Rinde  des  Scheitel-Hinterhauptshims  Coeffect  der  Atrophie 
des  Himschenkelfusses  einerseits  und  derjenigen  der  genannten  Faser- 
züge andererseits^  3)  die  Atrophie  des  Streifenhügels  ausschliesslich 
Effect  der  Atrophie  des  Himschenkelfusses. 

Ad.  1.  Der  atrophische  Theil  des  Himschenkelfusses,  dem  die 
Atrophie  der  Stirnhimrinde  zur  Last  fällt,  ist  die  Pyramidenbahn, 
wie  wir  aus  den  bekannten  Experimenten  v.  Gndden's  beim 
Kaninchen  schliessen  dürfen,  nach  welchen  bei  Exstirpation  der 
Stirnhimrinde  die  Pyramidenbahn  atrophirt.^)  Als  Rindencentrom 
der  Pyramidenbahn  ist  nach  unserem  Atrophiebefund  die  Schichte 
der  grossen  Pyramidenzellen  in  der  dorsalen  Stirnhimrinde  und  an 
der  Grenze   zwischen  Stim-  und  Scheitelhirn    der  dorsal  -  mediale 


1)  Die  von  ▼.Monakow  so  genannte  Rindenschleife,  die  aus  feinen  Fasem 
besteht,  wurde  zuerst  von  v.  Gudden  durch  Fortnahme  des  Scheitel -Hinter- 
hauptahims  als  besonderer  Theil  der  oberen  Schleife  isolirt  zur  Atrophie  gebracht 
V.  Gudden,  I.  c.  S.  177).  Das  Corpus  geniculatum  internum  steht  nach  v.  Mo- 
nakow auch  mit  dem  Temporallappen  in  Verbindung.  Arch,  f.  Psych.  Bd.  XU. 
S.  53Sff. 

2)  y.  Gudden,  L  c.  S.  209.  Die  Pyramidenbahn  bildet  beim  Kaninchen 
den  medialen  Theil  des  HimschenkelfuBses ,  der  vom  lateralen  Theil  in  der  be- 
kannten Weise  durch  die  Meynert*sche  Commissur  getrennt  wird. 
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Bindenrand  resp.  die  hier  gelegenen  grossen  Pyramidenzellen  (Zone 
Y  in  Fig.  2)  anzusprechen.  Nicht  zum  Rindencentrnm  der  Pyramiden- 
bahn gehört  die  Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  in  der  late- 
ralen Stimhirnrinde  (dorsal  vom  Lohns  pyriformis)  und  an  der  Grenze 
zwischen  Stirn-  nnd  Scheitelhim  die  ganze  laterale  und  die  dorsale 
Binde  bis  za  deren  medialem  Rand  (bis  zu  Zone  Y  in  Fig.  2).  Mit 
diesem  Befund  stimmt  anch  die  Angabe  v.  Gudden's  überein, 
wonach  in  einem  Hundegehirn,  bei  dem  die  Pyramidenbahn  durch 
einen  Eingriff  in  das  dorsale  Stimhim  ganz  und  gar  zu  Grunde  ge- 
gangen war,  die  grossen  Pyramidenzellen  sich  zum  Theil  noch  wohl 
erhalten  fanden  0>  während  eine  damit  in  Widerspruch  stehende 
weitere  Angabe  desselben  Autors^),  wonach  bei  einem  Kaninchen, 
bei  dem  ein  ganz  kleiner  Rest  der  Pyramidenbahn  erhalten  war, 
sich  eine  fast  vollständige  Atrophie  der  grossen  Pyramidenzellen  ohne 
nachweisbare  Betheiligung  der  anderen  Zellformationen  fand,  sich 
wohl  daraus  erklärt,  dass  y.  Gudden,  wie  er  übrigens  selbst 
andeutet ,  durch  seinen  Eingriff  in  die  innere  Kapsel  (v.  Gudden 
operirte  durch  die  Orbita)  neben  der  Pyramidenbahn  noch  andere, 
nicht  zu  derselben  gehörige  Bahnen  verletzt  hatte. 

Aus  unserem  Befund  geht  weiter  hervor,  dass  die  Pyramiden- 
bahn  nach  Durchschneidung  des  Hirnschenkelfnsses  nicht  nur  ab- 
wärts, sondern  entgegen  der  bisherigen  Annahme  auch  aufwärts 
atrophirt. 

Ad  2.  Zufolge  der  oben  erwähnten  Gudden'schen  Befunde  und 
zufolge  eines  weiteren  Befundes  desselben  Autors,  wonach  bei  Ex- 
stirpation  des  Scheitel-Hinterhauptshims  die  laterale  Abtheilung  des 
Himschenkelfusses  atrophirt,  haben  wir  die  Atrophie  der  Rinde  des 
linken  Scheitel-Hinterhauptshirns  in  unserem  Fall  auf  Rechnung  der 
Atrophie  der  wiederholt  genannten  Faserzilge  einerseits  und  der- 
jenigen des  lateralen  Himschenkelfusses  andererseits  zu  setzen. 

Im  Gegensatz  zu  dem  Befunde  in  der  linken  Stimhirnrinde,  wo 
wir  es  mit  einem  Ausfall  von  Ganglienzellen  in  einer  bestimmten 
Schichte  (Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen)  +  einem  ent- 
sprechenden Ausfall  von  Rindenmark  zu  thun  hatten,  lässt  sich  im 
linken  Scheitel- Hinterhauptshirn  nur  ein  Ausfall  von  Rindenmark  con- 
statiren ,  während  sämmtliche  Ganglienzellenschichten  sich  unversehrt 
zeigen.    Der  Ausfall  im  Rindenmark  zeigt  sich  ausser  in  der  medial- 

1)  V.  Gudden,  1.  c.  S.  210.  Nach  der  Abbildung  Taf.  28,  Fig.  1  konnten 
die  erhaltenen  grossen  PyramidenzeUen  nur  in  der  von  der  Operation  verschont 
gebliebenen  medialen  resp.  lateralen  Stimhirnrinde  gelegen  sein. 

2)  V.  Gudden,  1.  c.  S.  210. 
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dorsalen  Markkappe  (Scheitelhirn  Fig.  4.  Y)  besonders  schön  in 
der  Reduction  des  vom  Rindenmark  ausgehenden  feinen  Fasernetzes 
(Scheitel-Hinterhanptshirn),  das  links  nicht  nar  schmäler  ^  sondern 
auch  lichter  (d.  i.  fasemärmer)  als  rechts  erscheint. 

Zu  einem  ähnlichen  Ergebniss  gelangte  v.  Monakow  bei 
seinen  experimentellen  Untersuchungen  über  die  optischen  Gentren 
und  Bahnen  0)  hei  denen  sich  gleichfalls  herausstellte,  dass  bei 
Durchschneidung  gewisser  Fasersysteme  das  eine  Mal  die  ihnen  zu- 
gehörigen Ganglienzellen,  das  andere  Mal  nur  deren  Fasemetze 
atrophiren,  ans  welchem  Befund  v.  Monakow  dann  weiter  anf 
die  Wiederholung  des  Ursprungstypus  der  vorderen  und  hinteren 
Rückenmarkswurzeln  in  den  Faserursprüngen  der  Hirnrinde  schloss. 
Darnach  würde  sich  also  der  mediale  Theil  des  Himschenkelfusses 
(Pyramidenbahn)  wie  vordere  und  dessen  lateraler  Theil  wie  hintere 
Rückenmarkswurzeln  verhalten.  Dass  übrigens  auch  im  Hinterhaupts- 
hirn sich  ein  Theil  der  Rindenfasem  bezüglich  ihres  Ursprungs  wie 
vordere  Rückenmarkswurzeln  verhält,  beweist  das  erwähnte  Experi- 
ment V.  Monakow 's,  bei  welchem  nach  Durchschneidung  der 
inneren  hinteren  Kapsel  ^)  in  der  Gegend  des  Schläfenhims  eine  Atro- 
phie von  Corpus  geniculatum  extemum  und  mittlerem  Mark  des  vor- 
deren Vierhügels  (infracorticale  Opticusganglien)  einerseits  und  eine 
solche  in  der  3.  (hochgradiger  Ausfall  von  grossen  Pyramidenzellen) 
und  5.  (Schwund  des  Fasemetzes)  Schichte  der  Rinde  des  Hinter- 
hauptshims  (Zone  A  bei  v.  Monakow^)  andererseits  eintrat.  Wenn 
nun  V.  Monakow  auf  Grund  dieses  Befundes  in  Berücksichtigung  der 
Thatsache,  dass  die  Pyramidenbahn,  die  in  seinem  Fall  eine  leichte 
Atrophie  darbot,  zur  Rinde  des  Hinterhauptshirns  in  keiner  Be- 
ziehung steht  (v.  Gudden),  und  in  Berücksichtigung  des  Um- 
Standes ,  dass  der  vom  Hinterhauptshim  abhängige  laterale  Theil  des 
Himschenkelfusses  anscheinend  unversehrt  war,  den  Schluss  zieht, 
dass  die  atrophische  3.  (grosse  Pyramidenzellen)  und  5.  Schichte  der 
Rinde  des  Hinterhauptshirns  ein  corticales  Opticuscentrum  darstellt, 
so  giebt  ihm  unser  Befund  insofern  Recht,  als  sich  die  laterale  Ab- 


1)  V.  Monakow,  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XX.  S.  777. 

2)  Denselben  Atrophieeffect  bezüglich  der  Rindenzone  A  und  der  infracorti- 
calen  Opticnsganglien  ohne  störende  Nebenyerletzungen  erzielte  v.  Monakow 
durch  Durchschneidung  des  Oratiolet^schen  Faserzuges.     Vgl.  Arch.  f.  Psych. 

Bd.  XIV  u.  xn. 

3)  Y.  Monakow,  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XIV.  Taf.  7.  Ausser  in  der  5.  notirt 
V.  Monakow  auch  noch  in  der  3.  Schichte  seiner  Zone  A  einen  Schwund  des 
Nerrenfasernetzes.    Vgl.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XX.  S.  777. 
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theilang  des  Himschenkelfusses  an  der  Atrophie  der  genannten  3. 
Schichte  wenigstens,  resp.  deren  Ganglienzellen  thatsächlich  nicht 
betheiligt,  nnd  halte  ich  seine  Schlassfolgemng  unter  der  Voraus- 
setzung für  concludent,  dass  durch  seinen  Eingriff  nicht  etwa  andere, 
bislang  nicht  näher  gekannte  intracerebrale  Bahnen  getroffen  wurden. 

Eine  Abgrenzung  des  Atrophiegebiets  des  linken  lateralen  Him- 
schenkelfusses einerseits  nnd  desjenigen  der  wiederholt  genannten 
Faserztlge  andererseits  ist  bei  der  Gleichmässigkeit  des  Atrophie- 
effectes  in  der  gesammten  Rinde  des  Scheitel- Hinterhauptshirns  un- 
möglich. Zu  dem  Ende  sind  weitere  experimentelle  Untersuchungen 
nothwendig,  die  freilich  bei  der  Schwierigkeit,  die  in  Betracht  kom- 
menden Markmassen  getrennt  flir  sich  zu  durchschneiden,  nicht  so 
bald  zu  einem  Eigebniss  führen  dtlrften. 

Bevor  ich  mit  diesem  Kapitel  abschliesse,  möchte  ich  noch  ein- 
mal kurz  die  Ursache  der  Atrophie  der  linken  Rindenschleife,  der 
linken  Formatio  reticularis  und  des  linken  mittleren  Vierhügelmarks 
streifen.  Am  wahrscheinlichsten  ist  es  mir,  obwohl  ich  die^Eingriffs- 
stelle  nicht  gefunden  habe,  dass  die  linke  Rindenschletfe  ^)  mit  einem 
Theil  der  Bogenfasem  der  oberen  (lateralen)  Schleife  irgendwo  ver- 
letzt and  dadurch  zum  Schwund  gebracht  wurde.  Ebenso  dürfte  der 
Ausfall  in  der  lateralen  und  medialen  Formatio  reticularis  ^)  Folge  eines 
Eingriffs  in  ihre  Fasermassen  sein.  Ob  die  Atrophie  im  mittleren 
Mark  3)  des  linken  vorderen  Vierhttgels  durch  eine  Verletzung  von 
Fasern  der  inneren  Kapsel  oder  durch  den  Ausfall  des  linken  late- 
ralen Himschenkelfusses  oder  durch  Beides  verursacht  ist,  lässt  sich 
schwer  entscheiden.  Betheiligt  sich  die  laterale  Abtheilung  des  Him- 
schenkelfusses wirklich  an  der  Zusammensetzung  des  mittleren  Marks 
des  vorderen  Yierhügels,  würde  sich  der  Beweis  dafür  an  einem  Ge- 
hirn, an  dem  der  eine  vordere  Vierhügel  etwa  bis  zum  tiefen  Mark 


1)  Falls  dem  nicht  so  ist,  wäre  die  Atrophie  der  linken  Rindenschleife  mit 
derjenigen  des  linken  Himschenkelfasses  in  Verbindung  zu  bringen  und  hätten 
wir  nns  dann  die  Rindenschldfe  als  eine  Art  abirrendes  Bändel  der  lateralen  Ab- 
theilong  des  Hirnschenkelfasses  vorzustellen  (zur  medialen  HimscheokelabtbeUung 
resp.  der  Stirnhimrinde  als  deren  Centrum  steht  die  Rindenschleife  in  keiner  Be- 
ziehung, wohl  aber  zur  Rinde  des  Scheitel-Hinterhauptshirns  als  Centrum  des  late- 
ralen Himschenkels,  nach  deren  Fortnahme  sie  mit  diesem  zusammen  atrophirt). 

2)  Zum  Yorderhim  steht  die  Formatio  reticularis  in  keinem  Abhängigkeits- 
verhältniss,  wie  aus  dem  Umstand  erhellt,  dass  dieselbe  bei  Wegnahme  des  Vorder- 
hims  nicht  atrophirt. 

3)  £s  ist  zu  bedauern,  dass  sich  aus  der  Fig.  1,  Taf.  7  bei  y.  Monakow 
1.  c.  nicht  entnehmen  lässt,  welcher  Theil  des  mittleren  vorderen  Vierhügelmarks 
atrophirt  ist;  der  laterale  Theil,  wie  in  unserem  Fall,  kann  es  jedenfalls  nicht  sein. 
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abgetragen  wurde ,  erbringen  lassen ,  da  dann  gegebenen  Falls  der 
Himschenkelfnss  der  operirten  Seite  einen  entsprechenden  Ausfall 
aufweisen  mfisste. 

Ad  3.  Da,  wie  wir  wissen,  der  mediale  Theil  des  Himschenkel- 
fosses  (Pyramidenbahn)  aosschliesslicfa  mit  dem  Stimhfan  in  Verbin- 
dang  steht,  erübrigt  nur  die  Annahme,  dass  die  Atrophie  des  Strei- 
fenhflgels  der  Atrophie  des  lateralen  Himschenkelfosses  zur  Last  fällt, 
und  zwar  demjenigen  Theil  des  lateralen  Himschenkelfosses,  welcher 
keine  Beziehung  zum  Scheitel-Hinterhaaptshim  hat  Ueber  die  relative 
Lage  des  Hemisphärenbflndels  nnd  Streifenhügelbündels,  wie  ich  die 
"beiden  Theile  des  lateralen  Himschenkelfasses  nennen  will,  im  Quer- 
schnitt des  letzteren  ist  derzeit  nichts  bekannt.  Um  darüber  ins  Klare 
zu  kommen,  hätte  man  ein  bereits  von  y.  Gndden  in  anderer 
Absicht  gemachtes  Experiment  (Wegnahme  einer  Grosshimhemisphäre 
unter  Schonung  des  Streifenhflgels)  zu  wiederholen  nnd  das  Präparat 
zu  einer  Zeit,  in  der  die  durch  die  Operation  veranlassten  atrophi- 
schen Vorgänge  in  voller  Entwicklung  begriffen  sind,  zu  untersuchen, 
da  nach  deren  Ablauf  der  erhaltene  Theil  des  lateralen  Himschenkel- 
fusses  (StreifenhUgelbflndel)  und  der  mediale  Theil  des  Hirnschenkel- 
fusses  (Pyramidenbahn)  so  an  einander  und  in  einander  rücken,  dass 
die  Lagebestimmung  des  ausgefallenen  Bündels  des  lateralen  Hirn- 
schenkelfnsses  (Hemisphärenbündel)  unmöglich  wird. 

Dass  in  unserem  Präparat  nicht  der  ganze  Streifenhügel,  sondern 
nur  ein  Theil  davon  ausgefallen  ist,  beweist,  dass  der  Streifenhügel 
ausser  zum  Himschenkelfnss  (lateraler  Theil)  noch  zu  anderen  Hirn- 
theilen  in  Beziehung  steht.  Zu  welchen?  v,  Gndden^)  spricht 
an  einer  Stelle  seiner  gesammelten  Abhandlungen  davon,  dass  mög- 
licher Weise  aus  dem  Streifenhügel  ein  Faserzug  zum  Ganglion  des 
Tuberculnm  anterius  des  Thalamus  opticus  gehe.  Ausser  dieser  Mög- 
lichkeit giebt  es  wohl  noch  andere  Möglichkeiten  von  Faserursprüngen 
im  Streifenhügel  und  muss  man  auch  an  Associationsbahnen  zwischen 
Streifenhügel  und  Grosshirnrinde  denken,  die,  wenn  irgendwo  im 
Vorderhiru,  u.  A.  gerade  hier  reichlich  entwickelt  sein  dürften.  Für 
die  Annahme,  dass  die  theilweise  Atrophie  des  Streifenhügels  auf 
einer  theilweisen  Kreuzung  des  Hirnschenkelf usses  beruhe,  zafolge 
deren  der  ungekreuzte  Theil  den  linken  nnd  der  gekreuzte  den  rechten 
Streifenbügel  zur  theilweisen  Atrophie  gebracht  hätte,  fehlt  jeder 
anatomische  Anhaltspunkt. 

Ueber  die  Endigungs-  resp.  Ursprungsweise  des  lateralen  Hirn- 


1)  1.  c.  8.  179. 
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schenkelfoBses  im  Streifenhtigel  ist  es  schwer,  etwas  Bestimmtes  zu 
sagen.  In  Berttcksichtigang  des  Umstandes,  dass,  wie  bereits  er- 
wähnt (S.  123),  ein  Theil  der  Ganglienzellen  des  linken  Streifen- 
hügels  an  unserem  Präparat  ausgefallen  zu  sein  scheint,  wird  man 
annehmen  dürfen,  dass  wenigstens  ein  Theil  der  lateralen  Himschenkel- 
fasern  direct  aus  den  Ganglienzellen  des  Streifenhügels  entspringt, 
während  ein  anderer  Theil  möglicher  Weise  auch  indirect  aus  Nerven- 
fasemetzen  hervorgeht.  Ist  Letzteres  wirklich  so,  beweist  es  natür- 
lich noch  nicht,  dass  der  erhaltene  Rest  des  Streifenhügels  als  aus- 
schliessliches Ursprungsgebiet  derjenigen  lateralen  Himschenkelfasem, 
die  m  Nervenfasernetzen  endigen,  anzusehen  ist,  da  bei  dieser  Vor- 
aussetzung keine  Fasemetze,  sondern  günstigen  Falles  nur  noch  nicht 
netzartig  verlaufende  Ässociationsfasem  vorhanden  sein  dürften,  wäh- 
rend thatsächlich  deutliche  Nervenfasemetze  zurückgeblieben  sind. 
Das  Postulat,  neben  Himschenkelfasem  noch  andere  Ursprungsfasem 
des  Streifenhügels  anzunehmen,  besteht  also  unverändert  fort. 

Kurz  zusammengefasst  ergiebt  sich  aus  dem  bisher  Gesagten, 
dass  die  erwähnten  atrophischen  Gebiete  in  der  Grosshimrinde  und 
im  Streifenhügelgrau  als  corticale  Ursprungscentren  des  Himschenkel- 
fosses  anzusehen  sind,  und  vertheilt  sich  derselbe  wie  folgt: 

1.  Der  mediale  Theil  des  Hirnschenkelfusses  (Pyramidenbündel) 
entspringt  in  der  Stimhirnrinde  in  der  Schichte  der  grossen  Pyra- 
midenzellen  direct  aus  deren  Nervenfortsätzen,  und  liegt  sein  Ur- 
sprongsgebiet  in  der  dorsalen,  resp.  an  der  Grenze  gegen  das  Scheitel- 
him  in  der  dorsal-medialen  Stimhirnrinde.^) 

2.  Der  laterale  Theil  des  Hirnschenkelfusses  entspringt  (endigt) 
a)  mit  einem  Bündel  (Hemisphärenbündel)  in  der  Binde  des  Scheitel- 
Hinterhauptshims  und  b)  mit  einem  Bündel  (Streifenhügelbündel)  in 
der  Binde  des  Streifenhügels. 

a)  Das  Hemisphärenbündel  entspringt  in  der  Binde  des  Scheitel- 
Hinterhauptshims  indirect  (d.  h.  durch  Vermittlung  von  Nervenfaser- 
netzen) ans  den  Ganglienzellen  der  tieferen  Schichten  und  liegt  sein 
Ursprungsgebiet  in  der  ganzen  dorsalen  2)  und  lateralen  Binde  des 
Scheitel  -  Hinterhauptshirns ,  wahrscheinlich  auch  zum  Theil  in  der 
Rinde  des  Lobus  pyriformis. 


1)  Sagittalw&rts  erstreckt  sich  das  Centrum  der  Pyramidenbahn  im  Stirnhirn 
von  dessen  vorderem  Ende  bis  zu  einer,  ca.  durch  die  Mitte  des  Septum  lucidum 
gelegten  Grenzebene. 

2)  Mit  Ausnahme  der  S.  125  genannten  dorsal-lateralen  Abtheilung  des  Faser- 
netzes (Fig.  A,M,N,^^),  Ober  dessen  Bedeutung  ich  yorerst  nichts  zu  sagen  weiss. 
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b)  Das  Streifenhügelbündel  entspringt  im  Streifenhtlgelgraa  und 
zwar,  wie  es  scheint,  direet  sowohl  wie  indireet  (d.  h.  durch  Vermitt- 
lang von  Nervenfasemetzen)  ans  gewissen  GaDglienzellengrappen 
desselben,  woraus  folgen  würde,  dass  sich  der  erwähnte  doppelte  Ur- 
spruDgstypus  des  Himschenkelfusses  in  der  Grosshimrinde  auch  be- 
züglich seiner  Streifenhügelfasern  wiederholt.^) 

Die  lateralen  Himschenkelbündel  genaner  abzugrenzen  und  ihren 
corticalen  Ursprung  im  Besondem  festzustellen,  bleibt,  wie  gesagt, 
weiteren  Versuchen  vorbehalten. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  I. 

Fig.  1.    Frontalschnitt  durch  das  Gehirn  eines  Kaninchens  mit  künstlicher  Atrophie 

des  linken  Himschenkelfusses  aus  der  Gegend  des  Balkenknies. 
Flg.  2.    Frontalschnitt  desselben  Gehirns  ans  der  Gegend  des  vorderen  Endes 

des  Septum  lucidum. 
Fig.  8.    FroDtalschnitt  desselben  Gehirns  aus  der  Gegend  des  hinteren  Endes 

des  Septum  lucidum. 
Fig.  4.    Frontalschnitt  desselben  Gehirns  aus  der  Gegend  der  vorderen  Gommissnr. 
Fig.  6.    Frontalschnitt  desselben  Gehirns  aus  der  Gegend  des  vorderen  Endes  des 

Sehhfigels. 


Durchgehende  Bezeichn 

B,  Balken. 

C,Ä,  Gornu  Ammonis. 

Ca.  Commissura  anterior. 

C  e,  Capsula  externa. 

C.F.  Corpus  Fornicis. 

C.F.d,  Columna  Fornicis  dextra. 

C.  F,  s.  Columna  Fornicis  sinistra. 
C.  f.  Capsula  interna. 

Fi,  Fimbria. 

F.  L  Fornix  longitudinalis. 

M.  Rindenmark  (Stabkranz). 

M.  N.  Fasemetz  des  Rindenmarks. 

M.  iV.^  dorsal-mediale, 

M,N^^  dorsal-laterale, 

M.  iV."^    laterale  Abtheilung  des   Fa- 


ungen in  den  Figuren  1—5. 

seraetzes  der  linken  Scheitelhira- 
rinde. 

N,  A,  Kucleus  Amygdalae  (Mandelkera}. 

A\  c,  Kucleus  caudatus  (geschw&nzter 
Kern). 

N,l.  Nucleus  lenticularis  (Linsenkem). 

iV.  S.  Nucleus  Septi  lucidi. 

S.  Septum  lucidum. 

T.  Taenia  Thalami  optici. 

T.  0.  Tractus  opticus. 

T.oL  Tractus  olfactorius. 

Th.o.  vordere  Sehhügelkeme. 

F.  Zone  Y  in  der  dorsal-medialen  Rinde 
des  Stimhims  (Fig.  1-2)  und  Schei- 
telhirns (Fig.  4). 


1)  Was  den  von  der  Atrophie  verschont  gebliebenen  Theil  der  inneren  Ejipsel 
(Fig.  1—5)  betrifft,  so  ist  über  deren  Stimhimfasem  nichts  Sicheres  bekannt;  viel- 
leicht stellen  dieselben  ein  Homologon  der  von  Meynert  beim  Menschen  nach- 
gewiesenen Bahn  zwischen  Stirnhim  und  SehhOgel  (vorderer  Sehhttgelstiel  Mey- 
nert) dar;  von  den  Fasern  im  Scheitel-  und  Hinterhauptshirn  gehört  wohl  das 
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Tig.  6.  Frontalschnitt  desselben  Gehbrns  aas  der  Gegend  des  vorderen  YierhOgels 
(vorderes  Ende). 

Von  der  Rinde  des  Hinterhaaptshirns  ist  nur  die  linke  Seite  gezeichnet. 


A.  Zone  A  Ton  v.  Monakow  in  der 
Rinde  des  linken  Hinterhaaptshirns. 

ß.  Zone  B  von  y.  Monakow  in  der 
Rinde  des  linken  Hinterhaaptshirns. 

M.  Mark  der  Rinde  des  linken  Hinter- 
hauptshims. 

if.iV.  dessen  Fasemetz. 


C.g.i.  Corpus  geniculatum  internum. 

f.R.  mediale  Abtheilung. 

F.R.^  laterale  Abtheilung  der  Formatio 
reticularis. 

G.M.  Gartelmark  des  vorderen  Yier- 
hOgels. 

B,  Centrales  Höhlengraa  mit  Aquae- 
ductus. 


H.  B.  V.  Gud deutsches  Haubenbündel 

des  Corpos  mammillare. 
M,  B,  Meynert'sches  Bündel. 
M.m.  mittleres  Mark, 
M,m,a.   atrophisches   mittleres  Mark 

der  linken  Seite, 
M.  0.  oberflächliches  Mark, 
M,  t,  tiefes  Mark  des  vorderen  Yierhügels. 
P.  C.  Hirnscbenkelfuss. 
P,  C.  m.  Pedunculus  Corporis  mammil- 

laris. 
R.Sek,  Rindenschleife. 
Sch.o.  obere  Schleife. 
T.  0,  Tractus  opticus. 
T,  p.  t.    Tractus    pedancularis   trans- 

versas. 


Yeiigrösserung  der  Fig.  1—6  «  '/i. 

Fig.  1,  2,  3,  5  sind  nach  Glycerin-, 

Fig.  4  und  6  nach  Weigert-Pr&pa  raten  gezeichnet. 


Tafel  II. 

Die  in  Fig.  7—9  bei  Seibert  Obj.  Y  Ocular  III  abgebildeten  Streifen  der 
Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  sind  in  der  ganzen  Schichthöhe  und  in  der 
Breite  so  weit  gezeichnet,  als  sie  grosse  Pyramidenzelleu  enthalten. 

Pig.  7  a.    Schichte  der  grossen«  Pyramtdeuzellen  der  rechten  Stirnhirnrinde  aus 
der  Zone  Y  in  Fig.  2. 

a.  grosse  Pyramidenzelle. 

b.  blasenförmige  Zelle. 

c.  Spitzenfortsatz,  dessen  zugehörige  grosse  Pyramidenzelle  in  der  gezeich- 

neten Schnittebene  nicht  sichtbar  ist. 
Pig.  7  b.    Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen   der  linken  Stirnhirnrinde   aus 
der  Zone  Y  in  Fig.  2. 
a.  grosse  Pyramidenzelle  (L&ngsansicht). 
aK  grosse  Pyramidenzelle  (im  Querschnitt). 


Gros  dem  Fortsatz  der  inneren  Kapsel  an,  der  die  bekannten  Yerbindungen  mit 
dem  Zwischen-  und  Mittelhim  eingeht.  Als  corticales  Centrum  des  betreffenden 
Theüs  der  inneren  Kapsel  dürften  eventuell  im  Stimhirn  die  grossen  Pyramiden- 
zeUen  der  lateralen  resp.  dorsal-lateralen  Rinde  und  im  Scheitel-Hinterhauptshim 
die  von  der  Atrophie  verschont  gebliebenen  Fasemetze  resp.  Ganglienzellen  in 
Frage  kommen  (Streif  enhügelarsprung?).  Mediale  und  laterale  Abtheilung  des  Him- 
sehenkelfusses  nehmen,  wie  aus  unserem  Atrophiebefund  (Fig.  1—5)  hervorgeht, 
kein  besonderes  Feld  im  Querschnittsareal  der  inneren  Kapsel  ein,  sondern  liegen 
mit  deren  übrigen  Faserbündeln  gemischt  zusammen. 

D«atMhe  Zeitsehr.  f.  NervenheinEnnde.  IL  Bd.  10 
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Fig.  8  a.    Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  der  rechten  Scheitelhirnrinde  aas 
der  Zone  Y  in  Fig.  4. 
a.  grosse  Pyramidenzelle. 

Fig.  8  b.    Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  der  linken  Scheitelhirnrinde  aas 
der  Zone  Y  in  Fig.  4. 
a.  grosse  Pyramidenzelle. 

Fig.  9  a.    Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  der  Rinde  des  rechten  Hinter- 
hauptshirns aas  der  Zone  A  von  v.  Monakow. 
a,  grosse  Pyramidenzelle. 

Fig.  9  b.    Schichte  der  grossen  Pyramidenzellen  der  Rinde  des  linken  Hinter- 
hauptshims  aus  der  Zone  A  von  v.  Monakow  (vgl.  Fig.  6). 
a.  grosse  Pyramidenzelle. 
Fig.  7—9  sind  nach  Carminpräparaten  gezeichnet. 


VIL 

Ans  der  medicinischen  Klinik  des  Prof.  Li  cht  heim  in  Königsberg. 

Zur  Pathologie  der  progressiven  MuskelatropMe  und 

verwandter  Zustände. 

Von 

Dr.  Alexander  Lewin, 

PriTatdoeent  an  der  militiLr-medieinüehen  Akademie  in  St  Petersburg. 

(Hierzu  Tafel  III— V.) 

Ein  sehr  reiches  Beobachtungsmaterial  verschiedener  Formen 
von  progressiver  Muskelatrophie,  welches  mir  von  Herrn  Prof. 
Li  cht  heim  zur  Verfügung  gestellt  wurde,  gab  Veranlassung,  die 
Frage  nach  den  anatomischen  Vorgängen  in  den  erkrankten  Muskeln 
einer  erneuten  Untersuchung  zu  unterwerfen. 

Da  die  ganze  Lehre  von  der  progressiven  Muskelatrophie  und 
insbesondere  von  den  juvenilen  Formen  derselben  in  dieser  Zeit- 
schrift vor  Kurzem  bereits  eine  sehr  eingehende  und  gründliche  Be- 
sprechung durch  ErbO  erfahren  hat,  so  verzichte  ich  darauf,  hier 
nochmals  in  eine  historische  Besprechung  dieser  Lehre  einzugehen, 
nnd  wende  mich  sofort  zu  den  von  mir  selbst  gemachten  Beobach- 
tungen. 

Die  klinischen  Krankengeschichten  der  von  mir  untersuchten 
Fälle  sind  folgende. 

I.  Karl  Kiepert.    33  Jahre.    Besitzer.    17.  Juni  1883. 

Anamnese.  Mutter  und  Vater  des  Pat.  starben  an  Lungenleiden.  Pat. 
hat  in  seinem  Leben  bisher  ziemlich  viel  gehustet  und  grün-weisslichen,  öfters 
blutig  verfärbten  Schleim  ausgeworfen. 

Als  ganz  kleines  Kind  ist  Pat.  einmal  fast  erfroren.  Später  hat  Pat. 
Masern  und  Krätze  gehabt  und  hat  sich  dann  bis  zu  seinem  14.  Lebens- 
jahre ziemlich  gesund  gefühlt,  wenn  er  auch  stets  schwächlich  gewesen  ist 
und  keine  grossen  Anstrengungen  vertragen  konnte.  In  seinem  14.  Lebens- 
jahre stellten  sich  die  ersten  Erscheinungen  seines  jetzigen  Leidens  ein. 
Wenn  Pat.  den  Oberkörper  tief  zur  Erde  neigte,  war  er  nicht  im  Stande, 
sich  wieder  aufzurichten,  sondern  vermochte  nur  durch  Nachhelfen  mit 
beiden  Händen,  die  an  den  Oberschenkeln  emporgriffen,  seine  normale 
Körperhaltung  wiederzuerlangen.    Bald  darauf  fand  sich  eine  hochgradige 


1)  Diese  Zeitschrift,  £d.  I.  S.  13  u.  173. 
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Patellarreflexe  erloschen.     Kein  Fassclonus. 

Keine  Blasen-  nnd  Mastdarmstörnngen. 

Innere  Organe  normal. 

Urin:    Normale  Menge,  ohne  Albumen  und  Zucker. 

IL  Lappoehr,  17  Jahre,  Schüler. 

Anamnese.  Hereditäre  Belastung  des  Pat.  in  keiner  Weise  nach- 
zuweisen. Wie  Pat.  ausdrücklich  auf  Befragen  angiebt,  bat  keiner  seiner 
Angehörigen  resp.  Verwandten  ein  ähnliches  Leiden  gehabt. 

Pat.  will  als  Kind  immer  gesund  gewesen  sein,  giebt  jedoch  an,  seit 
seinem  10.  Lebensjahre  in  seiner  körperlichen  Entwicklung  zurückgeblieben 
zu  sein.  Turnen,  sowie  jede  körperliche  Anstrengung,  bei  der  es  auf 
Armkraft  ankam,  sei  ihm  immer  sehr  schwer  gefallen.  Dagegen  hat  Pat. 
bis  vor  2  Jahren  noch  sehr  gut  gehen  können,  ja  gelegentlich  noch  weite 
Fusstouren  gemacht.  Seit  2  Jahren  ist  dem  Pat.  eine  allmählich  immer 
stärker  werdende  Schwäche  in  den  Beinen  aufgefallen.  Pat.  giebt  an,  dass 
er  eine  Treppe  nicht  anders  in  die  Höhe  steigen  könne,  als  indem  er  die 
Hand  auf  die  Kniee  stütze.  Seit  einem  Jahre  haben  sich  die  Beschwerden 
des  Pat.  so  gesteigert,  dass  er  beim  Gehen  häufig  gefallen  ist.  Er  ist 
dann  nicht  im  Stande  gewesen,  sich  ohne  fremde  Htllfe  aufzurichten. 
Ebenso  ist  Pat.  nach  längerem  Stehen  häufig  gefallen  und  zwar,  wie  er 
angiebt,  nach  hinten  über.  Dabei  hat  Pat.  immer  nach  längerem  GeheD, 
Stehen  oder  Bücken  über  heftige  Schmerzen  im  Kreuz  zu  klagen  gehabt. 

Das  Allgemeinbefinden  des  Pat.  ist  dabei  ein  dauernd  gutes  gewesen. 
Eine  grössere  Krankheit  hat  Pat.  bei  diesen  Beschwerden  niemals  zu  über- 
stehen gehabt.  Nur  wurde  ihm  vor  ca.  372  Jahren  ein  ungeftlhr  fanst- 
grosser  Abscess  unter  dem  linken  Schlüsselbein  geöffnet.  Wie  Pat.  an- 
giebt, hat  er  mehrfach  kleinere  A bscesse  gehabt,  die  aber  immer  spontan 
geheilt  sind. 

Seit  3  Monaten  ungeftlhr  fühlt  sich  Pat.  dauernd  müde  und  abge- 
schlagen, zu  keiner  körperlichen  Anstrengung  recht  fähig.  Trotzdem  ist 
der  Appetit  ein  verhältnissmässig  guter  gewesen ;  Stuhlgang,  Urinsecretion 
regelmässig.  Eine  merkliche  Abmagerung  hat  Pat.  an  sich  nie  consta- 
tiren  können,  dagegen  eine  beträchtliche  Zunahme  der  Wadenmusculatnr. 

Status  praesens.  9.  August  1889.  Mittelgrosser,  kräftig  angelegter 
Pat.,  starkknochig,  von  anscheinend  kräftig  entwickelter  Musculatur,  ent- 
sprechendem Panniculus. 

Bei  der  Palpation  der  Muskeln  bemerkt  man,  dass  einzelne  derselben, 
namentlich  die  Unterarmmusculatnr ,  eine  feste  Beschaffenheit  habe,  so 
ferner  am  Bein  die  Beugemusculatur  fester  als  sonst. 

Das  Kreuz  etwas  ausgehöhlt,  massige  Lordose  der  Lenden  Wirbelsäule. 

Die  Arme  stehen  im  Ellbogengelenk  in  leichter  Flexionsstellung, 
welche  auch  passiv  nicht  leicht  auszugleichen  ist.  Es  scheint  eine  starke 
Contraction  der  Bicipites  zu  bestehen.  Ebenso  besteht  im  rechten  Knie 
ein  leichter  Grad  von  Flexionsstellung,  Verkürzung  der  Beugemusculatur. 
Es  bedingt  dies  eine  Verkürzung  des  rechten  Beins,  so  dass  der  Hacken 
den  Boden  nur  leicht  berührt.  Fuss  in  leichter  Plantarflexion.  Die  Mus- 
keln haben  überall  ein  ziemlich  umfangreiches,  auf  beiden  Seiten  nicht 
immer  gleiches  Volumen.     So  ist  die  linke  Wade  stärker  als  die  rechte. 
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Aach  ist  die  Entwicklung  der  gesammten  Musculatur  keine  gleichmässige. 
Die  Adductoren,  Flexoren,  sowie  der  Quadriceps  sind  verhältnissmäBsig 
weniger  entwickelt,  als  die  Wadenmusculatur.  Das  gleiche  Verhältniss 
besteht  in  der  Armmusculatur.  Die  Bicipites  sind  weniger  voluminös 
im  Verhältniss  zu  der  übrigen  Musculatur,  beim  Triceps  ist  es  weniger 
der  Fall. 

Bewegungen:    Eopfdrehung  nach  allen  Seiten  gleich  ausgiebig. 

Obere  Extremität:  Deltolfdwirkung  gut.  Serratuswirkung  beiderseits 
schwach.  Die  Erhebung  der  Arme  bis  zur  Verticalen  geschieht  unter 
grosser  Anstrengung  und  reicht  bis  zur  normalen  Höhe.  Cucullares  kräftig. 
Schulterblätter  werden  einander  gut  genähert. 

0  Adduction  des  Oberarms  sehr  schwach.  Ebenso  Auswärtsrollen  äus- 
serst schwach ,  geringster  Widerstand  wird  nicht  mehr  überwunden.  Ein- 
wärtsrollen etwas  stärker.  Beugung,  Pronation,  Supination  gelingt  zwar 
in  vollem  Umfang,  ist  aber  sehr  schwach.  Die  Streckung  des  EU- 
bogengelenks  nicht  bis  zur  Geraden  möglich,  weder  activ,  noch  passiv. 
Bei  passiver  Streckung  fühlt  man  die  Bicipites  in  erheblicher  Spannung. 
Beugung  und  Streckung  der  Hand  ist  etwas  kräftiger.  Finger  in  allen  Ge- 
lenken gut  beweglich. 

Der  Gang  ist  watschelnd.  Die  unterstützte  Beckenhäifte  wird  jedes- 
mal erhoben,  die  nicht  unterstützte  fällt  passiv  herunter.  Erheben  der 
Beine  bei  liegender  Stellung  nur  etwa  bis  einen  Decimeter  von  der  Unter- 
lage. Sämmtliche  active  Bewegungen,  Beugung  und  Streckung  im  Hüft- 
und  Beingelenk,  Adduction  sind  zwar  in  normaler  Excursion,  aber  mit 
änsserster  Schwäche  ausführbar. 

Die  Streckung  beider  Beine  im  Kniegelenk  gelingt  ebensowenig, 
wie  die  der  Arme  im  Ellbogengelenk,  vollkommen.  Patient  kann  die 
Eniee  nicht  durchdrücken.  Es  scheint,  als  ob  die  Muskelverkürzung  der 
Flexoren  dies  hindert.  Ebenso  ist  Dorsalflexion  des  Fusses  nicht  in  nor- 
maler Excursion  möglich.  Die  Achillessehne  spannt  sich  bei  dem  Ver- 
soch  straff  an,  sie  erscheint  zu  kurz.  Auch  die  Beuge-  und  Streckbe- 
wegungen der  Füsse  sind  normal. 

Die  Bauchmusculatur  ist  offenbar  sehr  schwach,  da  Pat.  aus  liegen- 
der Stellung  ohne  Zuhttlfenahme  der  Arme  sich  nicht  aufrichten  und  auf- 
gerichtet ununterstützt  nicht  sitzen  kann.  Die  Untersuchung  der  inneren 
Organe  ergiebt  keine  Abnormität.  Temperatur  nicht  erhöht.  Urin,  Stuhl- 
gang normal.  Die  electrische  Erregbarkeit  der  einzelnen  Muskeln  ist 
sowohl  für  den  faradischen ,  wie  für  den  galvanischen  Strom  vollkommen 
normal. 

IIL  David  Jonischeit,  23  Jahre.  Anamnese.  Die  Eltern  des 
Fat.,  sowie  ein  Bruder  leben  und  sollen  gesund  und  kräftig  sein.  Zwei 
Geschwister  sind  in  jugendlichem  Alter  gestorben,  woran,  weiss  Pat.  nicht 
anzugeben.  Pat.  will  ausser  Typhus  im  Alter  von  12  Jahren  keine  an- 
dere Krankheit  durchgemacht  haben.  Vom  17.  Lebensjahre  ab  will  Pat 
angefangen  haben  abzumagern ,  ohne  die  geringsten  Schmerzen  dabei  ge- 
habt zu  haben.  —  Als  Grund  seiner  Abmagerung  giebt  Pat.  einen  starken 
Schreck  an,  den  er  bei  einem  Gewitter  gehabt  hat;  seit  diesem  Augen- 
blick nämlich  soll  die  stets  zunehmende  Abmagerung  eingetreten  sein. 
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Seit  3  Jahren  kann  nun  Pat.  sehr  schlecht  gehen,  and  vor  Allem  Tennag 
er  seit  dieser  Zeit  sich  sehr  schwer  ans  der  gebeugten  Stellung  anfzn- 
richten  nnd  zwar  nur  so,  dass  er  die  Hände  auf  die  Beine  stützt  und  sich 
dann  so  aufrichtet.  Auch  das  Heben  der  Arme  macht  dem  Pat.  sehr 
grosse  Anstrengung,  indess  vermag  er  sie  beide  ganz  in  die  Höhe  zu 
führen« 

Die  Abmagerung  soll  gleichzeitig  an  Armen,  Beinen  und  Brust  an- 
gefangen haben.  Hitze  oder  Frost  will  Pat.  weder  bei  Beginn  der  Er- 
krankung, noch  im  Verlauf  derselben  gehabt  haben.  Der  Appetit  ist 
stets  gut,  wenn  auch  nicht  sehr  stark  gewesen. 

Status  praesens.  Grosser,  starkknochiger  Pat.  mit  massig  ent- 
wickeltem Panniculus  adiposus. 

Die  Untersuchung  der  inneren  Organe  ergiebt  normale  Verhältnisse. 

Appetit  ist  guty  Stuhlgang  regelmässig.  Urin  wird  gut  entleert,  ist 
von  dunkelgelber  Farbe,  in  ziemlich  normaler  Menge  vorhanden;  bein» 
Stehen  bildet  sich  ein  Uratesediment,  es  sind  geringe  Spuren  von  Albu- 
men  vorhanden. 

Der  Bau  des  Thorax  ist  breit,  aber  von  vom  nach  hinten  stark 
abgeflacht  Die  beiden  Schulterblätter  stehen  flflgeiförmig  von  der  hin- 
teren Brustwand  ab,  die  Fossae  supra-  und  infraspinatae  sind  hohl  und 
eingefallen.  Der  Bauch  erscheint  beim  Stehen  des  Pat  stark  vorgestreckt^ 
die  Wirbelsäule  ist  im  Lendentheil  beträchtlich  iordotisch  nach  vom  ge> 
krtlmmt,  der  ganze  Oberkörper  balancirt  auf  den  Beinen. 

Die  Arme  hängen  schlaff  herab. 

Vor  Allem  fällt  die  starke  und  vorgeschrittene  Atrophie  einzelner 
Muskelgebiete  auf. 

Die  Brustmusculatur  ist  stark  afBcirt;  speciell  sind  die  Pectoralea 
auf  der  Vorderseite,  auf  der  Rückseite  die  MM.  Cucullaris,  Serratus  anti- 
cus  major,  Rhomboidei  und  £xtensor  trunci  mitgenommen.  Ferner  scheint 
der  Latissimns  dorsi  an  der  Erkrankung  betheiligt  zu  sein,  wenigsten» 
ist  Pat  nicht  im  Stande,  die  Hand  auf  die  Lendenwirbelsäule  zu  legen. 

An  den  oberen  Extremitäten  ist  besonders  die  Musculatur  des  Ober- 
arms erkrankt.  Der  M.  biceps  erscheint  als  dünner  Strang.  Weniger 
afGcirt  ist  der  Muskel  triceps ,  auch  der  Deltoideus  ist  relativ  gut  erhalten. 
Pat  ist  recht  gut  im  Stande ,  den  Arm  bis  zur  Schulterhöhe  und  darüber 
hinaus  zu  erheben.  —  Die  Vorderarmmusculatur  ist  vollständig  intact. 
Dasselbe  gilt  von  den  Handmuskeln:  Daumen  und  Eleinfingerballen  zei- 
gen normale  Wölbung,   die  Spatia  interossea  sind  nicht  eingefallen. 

An  den  unteren  Extremitäten  sind  nur  die  Muskeln  des  Oberschen- 
kels an  dem  Erkrankungsprocess  betheiligt  und  zwar  ziemlich  stark.  Sie 
fühlen  sich  äusserst  schlaff  und  weich,  teigig  an.  Dagegen  ist  die  Unter- 
schenkelmnsculatur  recht  gut  erhalten;  die  Waden  zeigen  sogar  eine  auf- 
fallend gute  Wölbung. 

Was  die  Anomalien  in  der  GebranehsfUiigkeit  der  einzelnen  Mus- 
keln anbetrifft,  so  ist  ausser  der  schon  beschriebenen  charakteristischen 
Haltung  zunächst  der  Gang  des  Pat  auffallend.  Derselbe  ist  watschelnd, 
langsam  und  vorsichtig.  Pat.  wiegt  sich  in  den  Hüften  und  streckt  den 
Bauch  weit  vor.  Die  Beine  werden  langsam  und  mühsam  gehoben  und 
ein  wenig  geschleudert    Eigenthümlich  sind  die  Bewegungen,  wenn  Pat.. 
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einen  Gegenstand  vom  Fnasboden  anfheben  will:  er  ist  nicht  im  Stande, 
sich  mit  einem  Male  anfzarichten.  Er  stützt  sich  mit  den  Händen  auf 
die  Eniee  und  bringt  sich  so  allmählich  in  die  Höhe. 

Auch  die  Bewegungen  in  der  £llenbeuge  sind  sehr  unbeholfen.  Pat. 
kann  zum  Beispiel  nicht  den  Arm  bei  gleichzeitiger  Snpinationsstellung 
flectiren.  Er  bringt,  wenn  er  die  Beugung  ausführen  will,  den  Arm  in 
halbe  Pronations-  und  Supinationsstellung,  hebt  dann  den  Oberarm,  und 
indem  er  ihn  sofort  wieder  sinken  lässt,  schleudert  er  ihn  dem  Vorder- 
arm entgegen.  Die  Pro-  und  Snpinationsbewegungen  sind  nur  in  be- 
schränkter Excarsion  möglich.  Dagegen  sind  die  Bewegungen  im  Schulter- 
geleok  ziemlich  frei. 

Im  Hüft-  und  Kniegelenk  sind  die  Bewegungen  beschränkt.  Nament- 
lich ist  die  Bengung  des  Oberschenkels  behindert,  was  auf  eine  Affection 
des  M.  Ileopsoas  sehliessen  lässt.  Auch  die  Glutäalmusculatur  ist  stark 
atrophisch,  demgemäss  sind  auch  die  Rotationsbewegungen  im  Hüftgelenk 
eingeschränkt. 

Sensibilität  ist  überall  vollständig  intact. 

Fibrilläre  Zuckungen  häufig. 

Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  fehlen  vollständig. 

Die  Pupillen  sind  gleich  weit  und  reagiren  gut  auf  Lichteinfall. 

Sprachstörungen  nnd  Schlingbeschwerden  sind  nicht  vorhanden. 

Die  Zange  ist  feucht,  nicht  belegt,  kommt  gerade  heraus,  zittert 
etwas. 

Auf  faradischen  Strom  reagiren  die  gut  erhaltenen  Muskeln  energisch. 
Biceps  reagirt  selbst  auf  die  stärksten  Ströme  nicht.  Massig  atrophische 
Muskeln  reagiren  gut. 

Anf  galvanischen  Strom  reagirt  Biceps  nicht.  Die  weniger  atrophi- 
schen Muskeln  zeigen  KSZ>>ASZ. 

IV.  J.  Hotz,  19  Jahre,  Badpächterssohn.  Pat.  ist  hereditär  nicht 
belastet  In  seiner  Familie  hat  Niemand  an  einer  ähnlichen  Krankheit 
gelitten.  Als  Kind  will  Pat.  immer  gesund  gewesen  sein,  von  seinem 
7.  Lebensjahre  ab  litt  er  Jahre  lang  an  reissenden  Schmerzen  in  der 
Knie-  und  Hflftgelenkgegend.  Seit  seinem  14.  Lebensjahre  bestehen  beim 
Fat.  Geschwüre  an  beiden  Unterschenkeln,  dieselben  eitern  und  verheilen, 
es  entstehen  dann  immer  wieder  neue. 

In  seinem  16.  Lebensjahre  bemerkte  Pat.,  dass  die  Mnsculatur  seines 
Rampfes,  der  Oberarme  und  Oberschenkel  gleichzeitig  abzumagern  be- 
gannen. Diese  Abmagerung  nahm  allmählich  immer  mehr  zu,  ein  Still- 
stand ist  nie  eingetreten. 

In  seinem  17.  Lebensjahre  stellten  sich  zuerst  Störungen  beim  Gehen 
ein.  Anfangs  traten  diese  nur  beim  Treppensteigen  nnd  Laufen  auf. 
Allmählich  wurde  aber  sein  Gang  durch  Maskelschwäche  immer  unsicherer. 

Ein  Jahr  später  konnte  Pat.  sich  ohne  Unterstützung  nicht  mehr 
bücken,  bald  konnte  er  sich  nur  schwer  allein  aufrichten. 

Appetit  und  Allgemeinbefinden  waren  stets  gut.  Blasen-  und  Mast- 
darmstöTungen  waren  nie  vorhanden.     Potus,  Lues  geleugnet. 

Status  praesens.  19.  Juli  1889.  Mittelgrosser  Pat.,  Panni- 
cqIdb  massig,  ohne  Oedeme,  etwas  anämisch. 
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Gesicht  völlig  intact.  Sowohl  Sinnesorgane,  als  auch  die  Mosculatar 
im  Gesicht  normal.  Am  Halse  ist  der  Sternocleidomastoidens  ebenfalls 
unverletzt. 

Obere  Extremität.  Cncullaris,  Sapra-  und  Infraspinatos  hochgradig 
atrophisch,  Deltoideos  von  ziemlich  normalem  Volumen.  Pectoralis  sehr 
dünn  und  atrophisch. 

Biceps  schwach  entwickelt;  Triceps  ziemlich  voluminös.  Es  fällt  an 
ihm  auf,  dass  der  lange  Kopf  sehr  atrophisch,  die  beiden  kurzen  sehr 
voluminös  sind.  Yorderarmmuskeln  beiderseits  gut  entwickelt,  von  un- 
gefllhr  normalem  Volumen,  ebenso  Kleinhandmuskeln  beiderseits. 

Die  Scapulae  stehen  massig  ab.  Uebung  des  Armes  im  Schultergelenk 
normal. 

Beugung  im  Ellbogengelenk,  sowie  Streckung  wird  in  normalen  Gren- 
zen mit  schwacher  Kraft  ausgeführt,  Pronation  und  Supination  ebenfalls; 
Dynamometer  rechts  30,  links  41. 

Rückenmusculatur  sehr  atrophisch.  Lumbaigegend  eingefallen,  etwas 
Lordosenhaltung.  Fat.  kann  nur,  indem  er  sich  auf  die  Kniee  stützt, 
einen  Gegenstand  von  der  Erde  aufheben. 

Bauchmusculatur  scheint  weniger  betroffen  zu  sein. 

Untere  Extremität:  Sehr  bedeutende  Abflachung  der  Glntaealgegend. 

Beuger  des  Oberschenkels  einigermaassen  in  ihrem  Volumen  erhalten. 
Dabei  fällt  auf,  dass  die  Muskeln  an  ihrer  Stelle  in  der  Mitte  wulstig 
aufgetrieben  sind.  Quadriceps  im  unteren  Theile  sehr  atrophisch.  Ad- 
ductoren  beiderseits  gleichmässig  atrophisch.  Unterschenkel  und  FOsse 
beiderseits  von  normalem  Volumen. 

Gang:    Beim  Gehen  pendelt  der  Becken. 

Die  Kraft  der  Beine  ist  in  allen  Muskelgruppen  bis  auf  ein  Minimum 
herabgesetzt. 

Auf  dem  Bette  liegend,  kann  Fat.  das  Bein  nicht  von  demselben  auf- 
heben, ebenso  ist  Abduction  und  Adduction  auf  ein  Minimum  beschränkt. 
Die  ihrem  Volumen  nach  intacten  Unterschenkelmuskeln  functioniren  ver- 
hältnissmässig  gut,  und  es  geschieht  Flexion  und  Extension  des  Fusses  mit 
nicht  unbedeutender  Kraft.     Fibrilläre  Zuckungen  nicht  zu  bemerken. 

Mechanische  Erregbarkeit  der  Musculatur  ist  nirgends  erhöht.  Die 
rein  atrophischen  Muskeln  geben  eine  ziemlich  schnelle  Zuckung,  während 
die  zum  Theil  atrophischen,  zum  Theil  auffallend  voluminösen  Muskeln, 
die  beiden  Biceps  und  Quadriceps,  eine  auffallend  langsame  Zuckung  geben, 
der  nach  einigen  Secunden  noch  eine  zweite  langsame  folgt.  Mitunter 
schliessen  sich  an  solche  Zuckung  fibrilläre  Zuckungen  an,  die  spontan 
nicht  auftreten. 

Sensibilität  überall  intact. 

Beflexe  (Fusssohlen-,  Gremaster-,  Bauchreflex)  intact.  Fatellarreflex 
vorhanden.  Der  Effect  der  electrischen  Reizung  ist  entsprechend  der 
Atrophie  gering,  sonst 'aber  vollkommen  normal. 

Theils  verheilte,  theils  eiternde  Ulcera  cruris. 

Alle  übrigen  Organe  gesund. 

V.  Chr.  Budrus,  39  Jahre,  Bauer.  Hereditäre  Belastung  nicht  nach- 
zuweisen.    Massiger  Potus  zugegeben,  Lues  geleugnet.     Bis  zum  Jahre 
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1881  war  Fat.  vollkommen  gesund.  Um  diese  Zeit  fing  er  an  bei  der 
Arbeit  rasch  zu  ermüden.  Bei  gebückter  Stellung  fühlte  er  starke  Schmer- 
zen im  Rücken.  Allmählich  stellte  sich  Abmagerung  ein,  welche  am 
frflhesten  und  am  stärksten  die  OberarmmuQculatnr  betraf.  Nach  ungefähr 
4  Jahren  wurden  auch  in  den  Beinen  dieselben  Erscheinungen  bemerkbar. 
Während  des  letzten  Jahres  wurde  die  Schwäche  und  Abmagerung  so 
gross,  dass  der  Kranke  nicht  mehr  arbeiten  konnte. 

Der  Kranke  ist  von  mittlerem  Wuchs,  Skelet  gut  entwickelt,  Panni- 
calus  unbedeutend.  Die  Haut  ist  Mass,  trocken;  keine  Oedeme.  Starke 
Lordose  des  Lumbal-  und  entsprechende  Kyphose  des  Dorsaltheils  der 
Wirbelsäule.  Beim  Gehen  hebt  Fat.  die  Beine  sehr  hoch  nnd  führt  pen- 
delnde Bewegungen  mit  dem  Becken  ans.  Thorax  erweitert  sich  gut  und 
gleichmässig  beim  Athmen.  Die  Fectorales,  Serrati  antici  nnd  intercostales 
sind  gut  erhalten,  die  Bauchmuskeln  ebenfalls,  Fat.  hat  keine  Schwierig- 
keiten bei  der  Defäcation. 

Die  Schnlterwölbung  ist  beiderseits  etwas  abgeflacht,  Acromion  leicht 
darehzufflhlen.  Doch  sind  die  Deltoidei  leidlich  erhalten,  so  dass  Fat. 
die  Arme  bis  zur  Horizontalen  heben  kann. 

Die  Mnskeln  des  Ober-  und  Vorderarms  sind  sehr  atrophisch,  be- 
sonders rechts.  Der  rechte  Biceps  fehlt  vollständig;  der  linke  ist  nur 
andeutungsweise  vorhanden.  Dasselbe  gilt  auch  von  den  Tricipites,  so- 
wie von  den  Extensoren  nnd  Flexoren  des  Vorderarms.  Das  normale 
Relief  des  Supinator  iongus  fehlt  beiderseits.  Die  vorhandene  Musculatur 
ist  ganz  schlaff.  Dynamometrische  Frflfung  ergiebt  rechts  27  Kilo,  links  36. 
Die  Musculatur  der  Hand  ist  gut  erhalten. 

An  den  Unterextremitäten  sind  die  Glntaei  stark  atrophisch.  Die 
lleopsoas  scheinen  weniger  gelitten  zn  haben.  Besonders  stark  sind  die 
Qnadricipites  betroffen,  weniger  die  Bicipites,  Semitendinosi  und  Semimem- 
branosi.  Die  Feronei  sind  vollkommen  atrophisch,  dagegen  ist  die  Waden- 
mnsculatnr  nicht  nur  erhalten,  sondern  scheint  sogar  besonders  gut  ent- 
wickelt zu  sein.     Die  Fussmuskeln  sind  normal. 

Die  Sphincteren  functioniren  gut.  Hautreflexe  erhalten.  Von  den 
Sehnenreflexen  fehlt  der  Patellarreflex  (Atrophie  derQuadricipites);  Achilles- 
sehnenreflex  ist  erhalten. 

Auf  faradischen  Strom  reagiren  Nerven  und  Muskeln  deutlich,  aber 
schwach,  entsprechend  dem  Grade  der  Atrophie  des  Muskelgewebes.  Beim 
Constanten  Strom  ist  die  Qualität  der  Zuckungen  und  die  Wirkung  der 
Pol«  normal. 

Alle  Formen  der  Sensibilität  vollkommen  intact.  Augenhintergrund 
nnd  Gesichtsfeld  normal.  Augenbewegungen  frei,  Fupillen  reagiren  gut 
anf  Licht  und  Accomodation.  Geruch,  Gehör,  Geschmack,  sowie  Zungen- 
bewegungen normal.     Innere  Organe  vollkommen  gesund. 

VI.  Fr.  Groch,  21  Jahre.  Vater  an  „Wassersucht"  gestorben. 
Untter,  Geschwister,  sowie  übrige  Verwandte  gesund.  Fat.  selbst  war  als 
Kind  stets  gesund.  Im  Jahre  1884  machte  Fat.  eine  nicht  näher  zu  be- 
stimmende fieberhafte  Krankheit  durch. 

Im  Januar  1888  fiel  Fat.  ins  Wasser,  worauf  er  4  Wochen  im  Bett 
zubringen  mnsste,  fieberte  hoch,  hatte  Schüttelfröste  und  starke  reissende 
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Schmerzen  in  den  Beinen  and  im  Erenz.  Eine  Zeit  lang  waren  die  Fflsse 
Abends  geschwollen.  Irgend  welche  Störungen  der  Hamsecretion,.  Husten 
a.  8.  w.  waren  nicht  vorhanden.  Nach  Genesung  von  dieser  Krankheit, 
ungefähr  im  Mflrz,  fing  Pat.  an  Schmerzen  im  Kreuz,  besonders  bei  fench- 
tem  Wetter,  zu  verspüren.  Gleichzeitig  fingen  die  Rückenmuskeln  an 
schwächer  zu  werden  und  abzumagern.  Vom  Mai  an  wurden  auch  die 
Beine  schwächer;  Schmerzen  bestanden  in  denselben  nicht.  Pat.  ist  nicht 
im  Stande,  die  Zeit  genauer  zu  bestimmen,  wann  die  Arme  schwächer  zu 
werden  begannen.  In  der  Mitte  des  Sommers  wurde  dem  Pat.  das  Gehen 
beschwerlich.  Potus,  Lues  und  sexuelle  Excesse  werden  geleugnet.  Pat. 
raucht  sehr  viel. 

Pat.  ist  hoch  gewachsen,  das  Skelet  ist  schwach  entwickelt,  Panni- 
culus  sehr  gering.  Starke  Abmagerung  des  ganzen  Körpers,  besonders 
des  Rückens  und  des  Thorax.  Besonders  stark  atrophisch  sind  die  Pecto- 
rales  major  und  minor,  der  Trapezius,  Latissimus  dorsi,  Serratns  anticus 
major,  Rhomboideus  und  Sacrolumbalis.  Infolgedessen  ist  der  obere  Theii 
der  Wirbelsäule  kyphotisch,  der  untere  lordotisch  gekrümmt.  An  den 
unteren  Extremitäten  sind  besonders  die  Glutaei  und  Quadricipites  atro- 
phisch, während  die  Adductoren  weniger  betrofi^en  sind.  An  den  Unter- 
schenkeln sind  besonders  die  Tibiales  antici  stark  atrophisch,  während  die 
Gastrocnemii  gut  erhalten  sind. 

An  den  oberen  Extremitäten  sind  die  Brachiales  interni,  Bicipites 
und  Supinatores  longi  am  meisten  atrophisch.  Die  Sehnen  der  beiden  Bi- 
cipites erscheinen  als  Stränge  knorpelartiger  Consistenz  und  sind  augen- 
scheinlich verkürzt,  da  Patient  die  Arme  nur  auf  höchstens  150<^  zu 
strecken  im  Stande  ist. 

Patella rreflex  sehr  abgeschwächt.  Hautreflexe  erhalfen.  Sensibilität 
vollkommen  intact.  Gesichts-  und  Augenmuskeln  normal.  Pupille  reagirt 
gut  auf  Licht  und  Accomodation.  Augenhintergrund  und  Gesichtsfeld 
normal.  Die  übrigen  Sinnesorgane  ebenfalls.  Keine  bulbären  Erschei- 
nungen. Sphincteren  intact.  Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
ist,  entsprechend  deren  atrophischem  Zustande,  herabgesetzt.  Aus  dem- 
selben Grunde  reagiren  die  atrophischen  Muskeln  auf  die  Reizung  mit 
faradischem  Strom  vom  Muskel,  sowie  vom  Nerven  aus  nur  schwach.  Bei 
der  Prüfung  mit  constantem  Strom  ist  die  Qualität  der  Zuckungen  und 
die  Wirkung  der  Pole  normal.  —  Keine  fibrillären  Zuckungen.  —  In  den 
Organen  der  Brust-  und  Bauchhöhle  ist  nichts  Abnormes  zu  constatiren. 

VII.  Dermaler,  31  Jahre,  Förster.  Eltern  und  Geschwister  ge- 
sund. Pst.  selbst  hat  ausser  Masern,  die  er  als  2 jähriges  Kind  gehabt 
hat,  und  Urethritis  keine  ernstere  Krankheit  überstanden.  Den  Anfang 
seiner  jetzigen  Krankheit  führt  er  auf  Januar  1883  zurück,  wo  er  einen 
grossen  Schreck  gehabt  hat.  Seitdem  begann  zuerst  der  rechte  Oberarm 
abzumagern.  In  den  letzten  2  Jahren  scheint  die  Abmagerung  langsamer 
vorzuschreiten. 

Pat.  ist  von  kräftigem  Körperbau,  gut  entwickeltem  Skelet.  Die 
Wirbelsäule  zeigt  eine  leichte  Skoliose  nach  rechts,  das  Becken  steht  etwas 
schief,  linke  Seite  höber  als  rechte.  Rechts  vollständige  Atrophie  der 
Pectorales,  des  ganzen  Deltoideus,  Supra-  und  Infraspinatus,  Latissimns 
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doni  und  aller  Muskeln  des  Oberarms.  Die  MHScnlatnr  des  Vorderarms 
und  der  Hand  ist  intact.  Links  mftssige  Atrophie  des  Deltoideas,  dabei 
ist  die  Pars  clavicalaris  mehr  betroffen,  als  die  Pars  scapnlaris.  Infra-  and 
Sapraspinati  normal.  Pectoralis  major  etwas  atrophisch.  Latissimus  dorsi, 
sowie  die  Muskeln  des  Ober-  und  Unterarms,  sowie  der  Hand  intact.  In 
der  Ruhe  liegen  die  inneren  Ränder  beider  Schulterblätter  der  Wirbelsäule 
parallel;  die  unteren  Winkel  stehen  vom  Thorax  etwas  ab. 

Der  linke  Arm  kann  bis  aar  Verticalen  erhoben  werden ;  den  rechten 
kann  Pat.  nur  sehr  wenig  heben.  Die  Bewegung  des  Arms  nach  vorn 
UDd  hinten,  sowie  die  Rotation  nach  aussen  ist  links  normal,  rechts  sehr 
beschränkt.  Der  Umfang  des  Unterarms  ist  rechts  24,  links  26  Cm.; 
des  Oberarms  rechts  23,  links  27  Cm.  Dynamometer  ergiebt  rechts  25, 
links  48  Kilo. 

Die  Muskeln  des  Oberschenkels  sind  beiderseits  stark  atrophisch,  be- 
sonders vorn.  Der  Quadriceps  ist  rechts  stärker  atrophisch,  als  links, 
dagegen  die  Flexoren  links  stärker,  als  rechts.  Die  Atrophie  der  Glutaei 
ist  links  stärker  ausgeprägt,  als  rechts.  Die  Muscnlatur  des  Unterschenkels 
ist  rechts  normal,  links  etwas  atrophisch.  Umfang  des  Oberschenkels 
rechts  34,  links  31  Cm. 

Der  Gang  ist  sehr  charakteristisch.  Beim  Heben  des  linken  Beins 
hängt  der  Fnss  passiv  herunter.  Beim  Gehen  führt  der  Pat.  pendelnde 
Bewegungen  mit  dem  Becken  aus.  Im  Liegen  kann  Pat.  beide  Beine 
Tertical  heben  (gntes  Erhaltensein  des  Ileopsoas).  Der  linke  Unterschenkel 
ist  ziemlich  stark  cyanotisch.  Fibrilläre  Zuckungen  sind  sehr  häufig  und 
treten  nicht  nur  in  atrophischen,  sondern  auch  in  den  gut  erhaltenen 
Muskeln  auf. 

Der  Effect  der  faradischen  Rei2ung  der  Nerven  und  Muskeln  ist  der 
Qaantität  der  erhaltenen  contractilen  Substanz  proportional.  Dasselbe  gilt 
iQch  vom  Constanten  Strom.  Die  Qualität  der  Zuckungen  und  die  Wir- 
kung der  Pole  sind  normal. 

Sensibilität  überall  intact.  Haut-  und  Sehnenreflexe  erhalten.  Pa- 
tellarreflexe  rechts  abgeschwächt.  An  den  Gehirnnerven  nichts  Abnormes 
ZQ  coDstatiren.  Augenhintergrung  und  Gesichtsfeld  normal.  Pupillen  rea- 
giren  gut.     Sensibilität  normal.    Die  Sphincteren  fnnctioniren  gut. 

In  den  inneren  Organen  sind  keine  Abweichungen  von  der  Norm  zu 
conBtatiren. 

VIII.  Frau  S  am  st  ei  gm  an.  Die  Krankengeschichte  dieser  Pat.  ist 
dnrch  einen  Znfail  abhanden  gekommen;  der  Befund  war  der  eines  typi- 
schen Falles  von  juveniler  progressiver  Mnskelatrophie. 

Bei  allen  diesen  Kranken  wurden  in  Narkose  kleine  Muskel- 
Stückchen  excidirt.  Es  wurden  jedesmal  die  am  meisten  und  die 
am  wenigsten  betroffenen  Muskeln  ausgesucht,  sowie  auch  Muskeln, 
welche  klinisch  und  makroskopisch  vollkommen  normal  zu  sein 
schienen.  Die  kleinen  Wunden  heilten  per  primam  in  einigen  Tagen, 
eine  kaum  bemerkbare  lineare  Narbe  hinterlassend. 

Die  excidirten  Huskelstttckchen  wurden  sofort  zerschnitten  und 
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in  Flemming'sche  resp.  MüIIer'sche  Flüssigkeit ,  sowie  in  Sublimat- 
lösung  eingelegt.  Jeder  excidirte  Muskel  ist  also  mit  yerschiedenen 
Reagentien  fixirt  worden  und  die  gewonnenen  Präparate  unter  sich 
verglichen.  Die  in  Paraffin  oder  in  Gelloidin  eingebetteten  und 
mikrotomirten  Präparate  wurden  nach  den  meisten  gebräuchlichen 
Färbungsmethoden  behandelt.  Die  besten  Bilder  verdanke  ich  dem 
essigsaueren  glycerinhaltigen  Hämatoxylin- Eosin  Ehrliches.  Die 
nach  Flemming  fixirten  Präparate  wurden  mit  Saffranin  nach  Bab^s 
(in  Anilinwasser  gelöst)  gefärbt. 

Bei  Untersuchung  von  Längs-  und  Querschnitten  von  mittelstark  &ffi- 
cirten  Muskeln  fällt  der  gerade  für  atrophische  unerwartete  Umstand 
auf,  der  schon  vielfach  die  Aufmerksamkeit  der  Forscher  auf  sich  ge- 
lenkt hat,  nämlich  die  Anwesenheit  von  mehr  oder  minder  zahlreichen 
hypertrophischen  Fasern.  Während  der  Durchmesser  einer  normalen  Faser 
70 — 90  ß  nicht  übersteigt,  finden  sich  in  den  atrophischen  Muskeb  sehr 
oft  Fasern  mit  einem  Durchmesser  von  120 — 150  ß  und  darüber.  Die 
dicksten  Fasern,  die  ich  gemessen  habe,  hatten  220  und  240 /u  Durch- 
messer. Solche  hypertrophische  Fasern  pflegen  keine  anderweitigen  patho- 
logischen Veränderungen  zu  zeigen :  sie  färben  sich  mit  Eosin  ebenso  gut 
wie  die  anderen ,  ihre  Kerne  sind  meist  weder  quantitativ  noch  qualitati? 
verändert.  Das  Binzige,  was  man  über  sie  aussagen  kann,  ist,  dass  die 
Querstreifung  in  ihnen  weniger  ausgeprägt  und  die  contractile  Substanz 
mehr  homogen  erscheint,  als  sonst.  Die  Vertheilung  solcher  hypertrophi- 
schen Fasern,  welche  besonders  gut  auf  Querschnitten  zu  studiren  ist, 
ist  keinerlei  Gesetzmässigkeit  unterworfen.  Meistens  bilden  sie  Gruppen, 
zwischen  denen  hier  und  da  mehr  oder  minder  atrophische  Muskelfasern 
liegen.  Manchmal  liegen  im  Gegen theil  die  hypertrophischen  Fasern  in 
ganz  vereinzelten  Exemplaren  zerstreut  zwischen  normalen  (selten)  oder 
(gewöhnlich)  atrophischen  Fasern.  Die  Form  des  Querschnittes  der  hyper- 
trophischen Fasern  ist  annähernd  kreisrund,  wenn  sie  mehr  oder  minder 
frei  im  Bindegewebe  liegen;  wo  sie  aber  dicht  neben  einander  liegen, 
nimmt  der  Querschnitt  der  einzelnen  Faser  mehr  die  Form  eines  unregel- 
mässigen Vielecks  mit  abgerundeten  Enden  an. 

Gar  nicht  selten  erscheinen  solche  hypertrophische  Fasern  an  einem 
Ende  gespalten.  Der  enge  Spalt  drmgt  zuweilen  recht  tief  ein.  Die 
Wände  dieses  Spaltes,  d.  h.  die  inneren  Ränder  der  gabelig  getheilten 
Muskelfasern,  sind  in  derselben  Weise  mit  Muskelkernen  versehen,  wie 
die  äusseren  Ränder:  das  beweist,  dass  die  Muskelfaser  sich  wirklich 
dichotomisch  tbeilt,  und  dass  der  oben  erwähnte  Spalt  kein  einfacher  Riss 
oder  Sprung  in  der  contractilen  Substanz  ist.  Der  Inhalt  dieses  Spaltes 
besteht  aus  einer  minimalen  Menge  Bindegewebe,  in  dem  es  fast  immer 
gelingt,  eine  Capillarschlinge  zu  bemerken,  welche  häufig  ein  oder  mehrere 
rothe  Blutkörperchen  enthält.  Nicht  selten  befinden  sich  diese  letzteren 
genau  in  der  Spitze  des  Spaltes,  was  beweist,  dass  auch  die  Capillar- 
schlinge bis  in  die  oberste  Spitze  des  Spaltes  vordringt.  Der  Spalt  ent- 
spricht also  in  seiner  Länge  und  Breite  genau  dem  in  ihm  enthaltenen 
CapillargeflKBS.     Dieser  Umstand   erweckt  unwillkürlich   die  Vorstellnngj 
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dass  er  demselben  auch  Beine  Entstehung  verdankt,  d.  h.  dass  das  6e- 
fisBy  natürlich  nicht  allein,  sondern  mit  dem  ihn  begleitenden  und  ihm 
vorangehenden  Bindegewebselemente,  in  die  Muskelfaser  hineinwächst  und 
dieselbe  spaltet.  Manchmal  geschieht  dieses  Hineinwachsen  des  Binde- 
gewebes in  die  Muskelfaser  von  der  Längsseite  der  Muskelfaser  her.  Es 
bilden  sich  dann  keine  eigentliche  Spalten,  sondern  mehr  abgerundete 
Aasbuchtungen  der  betreffenden  Längsseite,  welche  die  mannigfaltigsten 
Formen  und  Combinationen^  zeigen. 

Solche  hypertrophische^)  Fasern  bilden  aber  jedenfalls  die  Minder- 
heit; die  grosse  Mehrzahl  bilden  die  atrophischen  und  atrophirenden  Fasern. 
Die  Elemente,  aus  denen  dieser  atrophische  Process  besteht,  wollen  wir 
einzeln  beschreiben. 

Die  Mehrzahl  der  Autoren,  die  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt 
haben,  notiren  die  wirklich  in  die  Angen  springende  Thatsache  einer 
erheblichen  Vermehrung  der  Kerne  der  Muskelfasern.  Diese  Kerne 
bilden  lange  Reihen  („Zeilen'O  sowohl  in  der  Peripherie  der  Faser 
unmittelbar  unter  dem  Sarkolemm,  wie  auch  in  den  centraleren 
Partien  der  Faser.  Sie  erstrecken  sich  immer  parallel  der  Längs- 
aie  der  Muskelfaser,  niemals  senkrecht  zu  derselben.  Nur  am  Ende 
desProeesses,  wenn  die  Faser  schon  so  weit  atropisch  ist,  dass  von 
der  contractilen  Substanz  fast  nichts  mehr  zurückgeblieben  ist,  liegen 
die  enorm  gewucherten  Kerne  in  unregelmässigen  Häufchen  umher. 
Für  gewöhnlich  aber  liegen  die  meistens  ovalen  Kerne  so,  dass  ihre 
langen  Durchmesser  eine  gerade  Linie  bilden.  In  kürzeren  Kern- 
reihen,  aus  5 — 6  Kernen  bestehend,  kann  man  an  gut  in  Flem- 
ming'scher  Flüssigkeit  fixirten  Präparaten  häufig  sehen,  dass  die 
lateralen  Seiten  der  Kerne  gezackte  Gontouren  haben,  wobei  die 
Zacken  ziemlich  genau  den  Linien  und  die  Intervalle  zwischen  den 
Zacken  der  Höhe  der  dazwischen  liegenden  Muskelprismenreihen 
entsprechen  (Fig.  9).  Diese  Bilder  lassen  sich  wohl  am  einfachsten 
80  deuten ,  dass  bei  der  durch  den  Reiz  der  Fixirungsflüssigkeit  her- 
vorgerufenen Gontraction  der  Muskelfaser  die  Kerne  gefaltet  werden. 
Eine  Andeutung  dieses  Verhaltens  der  Kerne  hat  auch  Hansemann  ^) 
sogar  an  Alkoholpräparaten  sehen  können.     Die   beiden  Endkerne 


1)  Vor  Kurzem  haben  Oppenheim  und  Siemerling  (Centralbl.  f.  med. 
Wiss.  1B89.  Nr.  39  u.  40)  angegeben,  dass  man  auch  an  ganz  normalen  Muskeln, 
faili  sie  in  tito  excidirt  worden  sind,  hypertrophisehe  Fasern  finden  kann.  Sie 
sind  geneigt,  diese  Erscheinung  durch  die  Gontraction  und  entsprechende  Ver- 
dickung der  Muskelfasern  nach  der  £xcision  zn  erklären.  Auf  die  hypertrophi- 
schen Fasern,  wie  man  sie  bei  progressiver  Muskelatrophie  beobachtet,  ist  diese 
Erklärung  schon  deshalb  nicht  anwendbar,  weil  man  hypertrophische  Fasern  auch 
an  post  mortem  ezcidirten  Muskeln  findet  (siehe  z.  B.  F.  Schnitze). 

2)  Yirch.  Arch.  Bd.  117.  S.  587. 
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der  Reihe  sind  konisch  zugespitzt,  bei  den  übrigen  Kernen  sind  die 
einander  zugewendeten  Seiten  deutlich  abgeflacht.  Es  genügt,  alle 
diese  Kerne  sich  bis  zur  völligen  Berührung  einander  genähert  za 
denken,  damit  ein  colossaler  langgestrecRter  Kern  entsteht.  In  der 
That  findet  man  solche  Kerne  nicht  selten  in  Gestalt  langer,  stäbchen- 
förmiger Massen  mit  zugespitzten  Enden,  5^6  mal  länger  als  ge- 
wöhnliche Kerne. 

Wie  entstehen  nun  diese  langen  Kemreihen,  und  welche  Bedeu- 
tung haben  sie  im  Verlaufe  des  atrophischen  Processes?  An  ent- 
sprechend fixirten  Präparaten  (Flemming'sche  Flüssigkeit)  sieht  man, 
dass  die  Karyokinese  bei  dieser  Kernwucherung  keine 
Bolle  spielt.  Karyokinetische  Figuren  in  den  wuchernden  Kernen 
sind  selbst  dort,  wo  die  Vermehrung  derselben  offenbar  am  ener- 
gischsten vor  sich  geht,  nicht  zu  sehen.  Diese  Thatsache  ist  in 
manchen  Beziehungen  sehr  interessant.  Zahlreiche  experimentelle 
Untersuchungen,  unternommen  hauptsächlich  zum  Studium  der  Re- 
generation des  Muskelgewebes,  haben  unter  Anderem  gezeigt,  dass 
die  Muskelfasern  auf  die  verschiedensten  chemischen  und  physika- 
lischen Reize  mit  mehr  oder  minder  reichlicher  Kemwucherung  rea- 
giren,  und  fast  alle  Autoren,  die  dieser  Frage  ihre  Aufmerksamkdt 
zugewandt  haben ,  betrachten  diese  Kemwucherung  als  einen  regene- 
rativen Vorgang.  Die  grosse  Mehrzahl  diesbezüglicher  Untersuchungen 
gehören  noch  der  Zeit  an ,  wo  die  mikroskopische  Technik  noch  keine 
genügenden  Methoden  zur  Erforschung  intranudeärer  Vorgänge,  spe* 
ciell  der  Karyokinese  besass.  Erst  in  der  letzten  Zeit  sind  die  Ar- 
beiten von  Nicolaides 0?  Lewin *^)  und  Zaborowsky')  er- 
schienen ,  in  welchen  auch  diese  Seite  der  Frage  die  nöthige  Beach- 
tung fand.  Die  genannten  Autoren  fanden  auch  in  den  Mnskelkemen 
bei  Wucherung  derselben  karyokinetische  Figuren.  Es  könnte  in- 
folgedessen die  Abwesenheit  von  Karyomitosen  in  den  unzweifelhaft 
wuchernden  Muskelkernen  bei  progressiver  Muskelatrophie  unver- 
ständlich erscheinen.  Den  Schlüssel  dazu  geben  die  Untersuchungen 
von  Steudel*),  Klebs"^)  und  hauptsächlich  die  vor  Kurzem  er- 
schienenen von  Nauwerk^).  Durch  diese  Untersuchungen  ist  fest- 
gestellt worden,  dass  in  den  ersten  4S  Stunden  nach  der  Verletzung 


1)  Du  BoiB-Reymond*8  Archiv  1883.  S.  441. 

2)  Ziemssen^B  Archiv.  Bd.  XXXXIII.  S.  165. 

3)  Archiv  für  experiment.  Pathol.  und  Pharmakol.  Bd.  XXV.  S.  415. 

4)  Ziegler's  Beitr&ge  zur  allgemeinen  Pathologie.  Bd.  II.  S.  493. 

5)  Allgemeine  Pathologie.  Bd.  II.  S.  467. 

6)  Muskelregeneratiou  nach  Verletzungen.  1890. 
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der  Muskeln  (mit  glühenden  Nadeln)  die  Kernwuchernng  nicht  anf 
dem  Wege  der  Karyokinese,  (sondern  durch  directe  Theilnng  des 
hypertrophischen,  stäbchenförmigen  Kernes  geschieht  Nach  48  Stun- 
den trennen  sich  viele  von  den  neugebildeten  Kernen  mitsammt  dem 
beoachbarten  Protoplasma  von  der  Muskelfaser  ab  und  beginnen  ein 
selbständiges  Leben;  in  diesen  selbständigen  Muskelzellen  treten  nun 
spärliche  Karyomitosen  auf,  doch  bleibt  auch  jetzt  noch  der  vor- 
wiegende Typus  der  Kerntheilung  derjenige  der  directen  Theilnng. 
Ebenso  vermehren  sich  also  auch  die  Muskelkeme  bei  der  progres- 
siven Muskelatrophie  Jahre  lang  nach  dem  Typus  der  directen  Theilnng. 

Ist  man  berechtigt,  diese  Kemwucherung  für  ein  Anfangsstadium 
der  Begeneration  zu  halten?  Ich  halte  das  für  höchst  unwahrschein- 
lich schon  deshalb  y  weil  ich  diesen  Process  mehr  oder  minder  aus- 
gebildet in  allen  von  mir  untersuchten  Muskeln  fand,  und  zwar  auch 
in  solchen,  welche  nicht  nur  makroskopisch  und  functionell  vollkom- 
men normal  waren,  sondern  auch  mikroskopisch  keinerlei  patholo- 
gische Erscheinungen  (speciell  keine  atrophischen  oder  nekrobioti- 
scben  Processe)  darboten,  mit  der  einzigen  Ausnahme  der  in  Bede 
steheoden  Kemwucherung. 

Daraus  scheint  mir  zu  folgen  1)  dass  die  progressive  Muskelatio- 
phie  ein  diffuser  Process  ist,  welcher  nicht  diese  oder  jene  Muskelgmppe, 
sondern  die  gesammte  Musculatur  des  Kranken  befällt,  und  2)  dass 
die  Kern  Wucherung  das  erste ,  frttheste  Anfangsstadium  des  Processes 
bildet.  Das  allein  lässt  schon  die  regenerative  Bedeutung  der  Kem- 
wucherong  sehr  unwahrscheinlich  erscheine,  denn  der  Begriff  der 
B^eneration  setzt  nothwendiger  Weise  die  vorangehende  Zerstörung 
des  Gewebes  durch  Atrophie,  nekrobiotische  Processe  etc.  voraus. 
Alles,  was  in  den  Geweben  vor  sich  geht,  bevor  eine  solche  Zer- 
stömog  Platz  gegriffen  hat,  kann  schwerlich  als  regenerativer  Vor- 
gang aa%efas8t  werden.  Es  ist  mir  wohl  bekannt,  dass  nach  der 
von  vielen  Pathologen  getheilten  Ansieht  von  Weigert  jede  postem- 
bryonale Zellenwucherung  immer  die  Bedeutung  eines  regenerativen 
Vorgangs  hat,  welcher  die  Ausfüllung  eines  durch  den  primären  Beiz 
gesetzten  Gewebsdefectes  zum  Zweck  hat.  Die  prindpielle  Differenz 
zwischen  Virchow  und  Weigert  in  dieser  Frage  besteht  eben 
darin,  dass  nach  Virchow  die  die  Gewebe  treffenden  physikalisch- 
chemischen  Beize  die  Gewebszellen  direct  zur  Vermehrung  anregen, 
während  Weigert  glaubt,  dass  die  Beize  an  sich  blos  Nekrose, 
Gewebsdefecte  setzen ,  zu  deren  Ausfüllung  die  benachbarten  Zellen 
in  Wucherung  geratben.  Es  will  mir  scheinen ,  dass  die  Wucherung 
der  Muskelkeme  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  die  Weigert'sche 

D«aUeh«  Z«iitohx.  f.  NarrtaheUkand«.  II.  Bd.  U 


164  VII.  Lbwin 

AufTassang  als  etwas  za  exclasiy  erscheinen  lässt,  da  die  besagte 
Wachernng  sehr  deutlich  schon  in  solchen  Muskeln  zu  sehen  ist,  in 
denen  keinerlei  atrophische  Erscheinungen ,  keinerlei  ersatzbedflrflige 
Oewebsdefecte  zu  finden  sind.') 

Ich  neige  also  zu  der  Ansicht,  dass  die  Wucherung  der  Muskel- 
kerne einfach  als  Ausdruck  einer  Reaction  des  Muskelgewebes  anf 
irgend  einen  Reiz  aufisufassen  sei.  Den  Letzteren  könnte  man  sich 
entweder  positiv  als  irgend  eine  im  Blute  des  Kranken  circulirende 
Substanz,  oder  negativ  als  Fortfall  eines  hemmenden  Einflusses  Seitens 
der  trophischen  Gentra  denken.  Diese  anfänglich  indififerente  Ver- 
mehrung der  Kerne  kann  dann  später  einen  regenerativen  oder  de- 
generativen Charakter  annehmen^  je  nach  den  Umständen.  Bei  der 
progressiven  Muskelatrophie  führt  sie  immer  (mit  ganz  geringfägigen 
Ausnahmen,  von  denen  unten  die  Rede  sein  wird)  zur  Degeneration, 
d.  h.  zur  allmählichen  Zerstörung  des  Muskelgewebes  auf  verschie- 
denen Wegen,  zu  deren  Beschreibung  ich  jetzt  übergehe. 

Vor  Allem  sieht  man  an  entsprechenden  Präparaten,  dass  die 
meisten  Muskelfasern ,  deren  Kerne  gewuchert  sind,  sich  im  Zustande 
der  mehr  oder  minder  vorgeschrittenen  „  einfachen  Atrophie''  befinden. 
Während  die  Kemwucherung  allmählich  enormen  Umfang  eneicht, 
schwindet  die  contractile  Substanz  der  betrefifenden  Faser  immer 
mehr,  die  Faser  wird  immer  dttnner,  die  Kemreihen  nähern  sich 
einander,  die  regelmässige  lineare  Anordnung  der  Kerne  verwischt 
sich  dabei,  und  es  bilden  sich  unregelmässige  Kernhaafen.  Dabei 
treten  in  der  contractilen  Substanz  keinerlei  degenerative  Erscheinun- 
gen anf;  es  findet  sich  in  ihr  weder  Pigment  noch  Fett,  noch  kör- 
nige Massen,  noch  Stellen  mit  verändertem  Verhalten  gegen  Farb- 
stoffe; die  Faser  wird  nur  immer  dünner  und  blasser  und  redacirt 
sich  schliesslich  auf  einen  dünnen  Faden,  in  dessen  Verlaufe  unregel- 
mässige Kemhäufchen  liegen.  Sogar  bei  höchsten  Graden  dieser 
„einfachen  Atrophie^  kann  man  in  den  noch  erhaltenen  Resten  von 
contractiler  Substanz  eine  vollständig  normale  Querstreifung  bemerken. 

Der  enge  Zusammenhang  dieser  ^einfachen  Atrophie"  mit  der 
Vermehrung  der  Muskelkerne  ist  ziemlich  natürlich.    Um  energiscb 


1)  £.  Neoman^  (Ziegler *8  Beiträge  zar  allgemeinen  Pathologie,  fid.  V), 
der  sich  der  Weigert*schen  AuffaasuDg  anschliesst,  nimmt  an,  dass  es  mole- 
col&re  Nekrosen  gebe,  welche  der  mikroskopischen  Untersuchung  unzugänglich 
sind,  und  die  er  deshalb  Mikronekrosen  nennt.  Die  Nothwendigkeit  solcher  Hflifs- 
hypothesen  aus  einem  Gebiete,  welches  jenseit  der  Grenzen  des  mikroskopisch 
Sichtbaren  liegt,  spricht  auch  nicht  fOr  die  AllgemeingOltigkeit  der  Weigert 'sehen 
Auffassung. 
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zu  wacherD ,  braucheD  die  Kerne  vor  Allem  ein  grösseres  Nahrungs- 
qaantaai.  Es  entfällt  daher  aus  demselben  Nahrungsquantum  auf 
den  Tbeil  der  eontractilen  Substanz  immer  weniger;  bei  jeder  Con- 
traction  verwandelt  sich  ein  Theil  der  morphologischen  Bestandtheile 
derselben  in  lösliche  Verbindungen,  welche  dorch  den  Lymphstrom 
fortgeschwemmt  werden,  ein  Ersatz  erfolgt  aber,  ans  Mangel  an 
Material,  nicht,  und  die  Muskelfaser  wird  „einfach  atrophisch*'. 

Aaf  diese  Weise  gehen  die  meisten  Muskelfasern  zu  Qrunde ;  der 
Best  wird  durch  andere  degenerative  Vorgänge  der  Atrophie  entgegen- 
gefahrt.   Darunter  kommt  die  körnige  Entartung  am  häufigsten  vor. 

Die  körnigen  Massen  bilden  sich  in  der  Peripherie  der  Muskel- 
faser (Fig.  2),  und  zwar  nicht  in  ihrer  ganzen  Länge  gleichmässig, 
sondern  in  der  Gestalt  von  unregelmässig  zerstreuten  Inselchen.  Da- 
bei bleibt  das  Sarkolemm  lange  Zeit  vollständig  normal,  und  die  sich 
darunter  ansammelnde  kömige  Masse  hebt  dasselbe  von  der  erhal- 
tenen eontractilen  Substanz  in  grossen  Buckeln  ab,  wodurch  die  Form 
der  Muskelfaser  arg  entstellt  wird.  Eiue  Gombination  von  körniger 
Entartung  mit  Kemwucherung  in  einer  und  derselben  Faser  kommt 
selten  vor ;  die  Zahl  der  Kerne  in  den  kömig  entarteten  Fasern  ist 
eher  vermindert,  als  vermehrt.  Vollständig  körnig  degenerirte  Fasem 
sind  ebenfalls  selten,  was  auch  Angesichts  des  langjährigen  Verlaufes 
der  Kranklieit  leicht  verständlich  ist.  Da,  wie  gesagt,  die  körnige  Ent- 
artung sich  inselförmig  der  Faser  entlang  verbreitet,  so  können  beim 
langsamen  Verlaufe  des  Processes  die  früher  entstandenen  Inselchen 
schon  resorbirt  werden,  ehe  sich  neue  bilden.  An  Stelle  von  resorbirten 
körnigen  Inselchen  bleiben  Defecte  der  Muskelfasersubstanz  zurück. 

Die  Fasem,  in  denen  der  Process  seine  höchste  Entwicklung 
erreicht  bat,  bestehen  aus  einer  Anzahl  kömiger  Massen,  welche  durch 
schmale  Streifen  noch  erhaltener  contractiler  Substanz  verbunden  sind. 
Wann  und  auf  welche  Weise  das  Sarkolemm  zu  Grande  geht,  konnte 
ich  nicht  mit  Sicherheit  feststellen.  Jedenfalls  tritt  dies  ziemlich 
spät  ein,  da,  wie  gesagt,  auch  bei  weit  vorgeschrittener  körniger 
Entartung  der  eontractilen  Substanz  das  Sarkolemm  häufig  noch  sehr 
deutlich  zu  sehen  ist.  Auch  das  endgültige  Schicksal  der  Muskel- 
keme  der  kömig  zerfallenden  Fasem  ist  mir  unklar  geblieben.  Es 
ist  unzweifelhaft,  dass  die  kömige  Entartung  sich  auf  dieselben  nicht 
ausdehnt,  sie  bleiben  lange  Zeit,  was  die  Form,  Grösse  und  den 
Chromatingebalt  betrifft,  vollständig  normal.  Andererseits  ist  es  un- 
zweifelhaft, dass  mit  dem  Zugrandegehen  der  Fasem  auch  deren 
Kerne  zu  Grunde  gehen  müssen,  die  Histogenese  dieses  Processes 

konnte  ich  aber  leider  nicht  feststellen. 

11* 
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Es  kommt  aber  in  den  „einfach  atrophischen''  Fasern  zaweiko 
eine  recht  eigenthttmliche  Verändernng  der  Kerne  For ,  die  ich  nieht 
unerwähnt  lassen  möchte.  Es  ist  dies  eine  eigenartige  Hypertrophie 
des  Kernes^  yerbnnden  mit  dem  Aaftreten  eines  grossen  Kernkörper- 
chens  im  Innern  desselben.  Der  Umfemg  des  Kernes  wird  dabei 
2— 3 mal  grösser,  als  normal.  Das  Kemgerttst  wird  auffallend  hell, 
das  Chromatin  ersehdnt  sehr  redocirt  nnd  bleibt  in  der  Form  eini- 
ger spärlicher  Körnehen  erhalten.  Der  ganze  Kern  erscheint  wie  mit 
Flüssigkeit  angefüllt,  hydropisch.  Das  oben  erwähnte  Kemkörperchen 
nnterscheidet  sich  vom  übrigen  Kerngerüst  auch  mikrochemisch  gaoz 
dentlich;  es  färbt  sich  nämlich  (nach  Fixa;tion  in  MüUer'sdier  Flüssig- 
keit) mit  dem  Ekrlich'schen  saueren  Hämatozylin-Eosin  roth,  d.  fa.  es 
nimmt  ans  dem  erwähnten  Gemiseh  nor  das  Eosin  auf,  während  das 
übrige  Kemgerttst  sich  mehr  oder  weniger  tiefblau  färbt  (Fig.  6).  Es 
ist  aber  diese  Verändernng  der  Moskelkeme  bei  den  Muskelatrophien 
ein  sehr  seltenes  Vorkommniss,  während  sie  bei  der  trichinösen  Myo- 
sitis ungemein  häufig  ist. 

Die  sogenannte  wachsartige  (Zenker'sche)  Entartung,  welche  in 
der  Pathologie  des  Muskelgewebes  eine  so  grosse  Bolle  spielt,  scheiot 
bei  der  progressiven  Maskelatrophie  sehr  selten  zu  sem.  Ebenso- 
wenig konnte  ich  Auftreten  von  Fett  in  der  ooatractilen  Sabstanz 
beobachten ,  auch  nicht  an  Pi^araten,  die  mit  Flemming'scher  Flüs- 
sigkeit fixirt  worden  waren. 

Hitzig  und  andere  Autoren,  die  sich  mit  der  Pathologie  der 
progressiven  Muskelatrophie  beschäftigt  haben,  erwähnen  eigentbüm- 
liche  blasse  Flecke  unregelmässiger  Form,  die  im  Verlaufe  vieler 
Muskelfasern  vorkommen.  Solche  blasse  Flecke  habe  auch  ich  viel- 
fach beobachtet,  und  ihre  Pathogenese  blieb  für  mich  lange  Zeit  dunkel- 
Sie  können  die  einzige  abooniie  Erscheinung  in  der  betreffendes 
Muskelfaser  sein,  können  sich  aber  auch  mit  anderen  pftthologisobeD 
Veränderungen  associiren. 

Diese  Flecke  treten  besonders  scharf  hervor  bei  Färbung  vä 
Eosin.  Die  gesättigt  rothe  Farbe,  welche  die  eontractile  Substanz 
bd  dieser  Färbung  annimmt,  ist  so  eigenthümlich  nnd  sciiarf,  dsss 
sie  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  der  längst  erwiesenen  Anwesen- 
heit von  Hämoglobin  in  den  MuskelfMem  zugesdiriebea  werden  kapo-^) 
Die  Eigensdiaft  des  Hämoglobins,  das  Eosin  festzuhalten,  ist  aus  dein 
speeifisehen  Verhalten  der  rothen  Blutkörperchen  bei  EosinfärbDDg 
bekannt.     Von  diesem  Gesichtspunkte  könnte  man  die  ^wäbuteo 


1)  Levy,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.  Bd.  XIII.  S.309. 
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blassen  Flecke  als  Partien  der  Muskelfaser  mit  vermindertem  Hämo^ 
globingehalt  auffassen.  Ausserdem  sieht  man  bei  aufmerksamer  Be- 
tts^tang  soleher  blasser  Stellen,  das6  die  Quer-,  sowie  Längsstreifen 
in  ihnen  viel  schärfer  ausgeprägt  sind,  als  in  den  benachbarten  Par- 
tien derselben  Muskelfaser;  nicht  selten  treten  dadurch  die  einzelnen 
Mnskelprismen  ungewöhnlich  deaüich  hervor,  die  Muskelfaser  scheint 
in  ihre  Bestandtbeile  zerfallen  zu  wollen.  Und  in  der  That  kommen 
Stellen  vor,  wo  ein  solcher  Zerfall  wirklich  stattgefunden  hat;  die 
Kittsubstanz,  welche  die  einzelnen  Muskelprismen  unter  einander 
verbindet,  ist  völlig  verschwunden ,  und  die  Letzteren  erscheinen  als 
durch  Querstreifen  geschiedene  lange  Reihen  vollständig  isolirter 
Parallelogramme  (Fig.  1).  Zuweilen  wird  vorzugsweise  diejenige 
Kittsubstanz  ungelöst,  welche  die  lateralen  Flächen  der  Prismen 
anter  einander  verbindet,  während  die  Kittsubstanz,  welche  die  Pris- 
men in  der  Längsrichtung  unter  einander  verbindet,  ungelöst  bleibt; 
in  solchem  Falle  zerfällt  die  Muskelfaser  in  ein  Btlndel  von  deutlich 
quergestreiften  Fäden  (Fig.  3).  Die  Beobachtung  solcher  End-  und 
zahlreicher  Uebergangsstufen  lässt  den  Schlnss  berechtigt  erscheinen, 
dass  die  oben  erwähnten  blassen  Flecke  das  Anfangsstadium  einer 
Auflösung  der  Kittsubstanz  der  Muskelfaser  darstellen.  Es  handelt 
sieh  dabei  augenscheinlich  um  eine  einfache  Auflösung,  da  irgend 
welche  morphologische  Veränderungen  derselben ,  die  dem  Verschwin- 
den vorangehen,  in  ihr  nicht  zu  beobachten  sind. 

Oben  habeich  schon  erwähnt,  dass  die  „  einfache "  Atrophie  der 
Muskelfasern  mit  der  Wucherung  der  Kerne  wahrscheinlich  in  cau- 
salem  Zusammenhange  steht  Es  liegen  aber  Gründe  vor,  anzuneh- 
men, dass  die  wuchernden  Kerne  auf  die  contractile  Substanz  auch 
direct  zerstörend  wirken  können.  Es  kommt  nämlich  nicht  selten 
vor,  dass  um  eine  Reihe  von  5  —  6  ge wucherten  Kernen  (sog.  Kem- 
zeile)  sich  ein  länglicher  Hohlraum  mit  abgerundeten  Ecken  bildet, 
welcher  in  Form  und  Grösse  vollständig  der  in  ihm  sich  befindenden 
Gruppe  vcm  Kernen  entspricht.  Dieser  Hohlraum  wächst  allmählich, 
aogenscheiuHeh  infolge  von  Aufiösung  der  contractilen  Substanz,  und 
ksam  eine  recht  ansehnliche  Grösse  erreichen.  In  anderen  Fällen 
bildet  sich  ein  solcher  Hohlraum  um  einen  einzelnen  Kern  herum, 
und  dann  kann  man  sehr  deutlich  folgende  Erscheinungen  wahr- 
nehmen: Der  Hohlraum  wächst  immer  mehr,  der  Kern,  der  meist 
in  der  Mitte  desselben  verbleibt,  umgiebt  sich  mit  einem  immer 
breiter  werdenden  Saum  heller,  feinkörniger  Masse,  welche  den  Hohl- 
raum mehr  oder  minder  ausfüllt  und  sich  mit  Eosin  bedeutend 
schwächer  färbt ,  als  die  contractile  Substanz.    Bei  einem  bestimmten 
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Grad  schwacher  Färbung ,  welchen  man  leicht  abpassen  kann,  er- 
scheint diese  körnige  Masse  völlig  ungefärbt  mitten  in  der  rothen 
contractilen  Substanz;  sie  enthält  folglich  kein  Muskelhämoglobin. 
Auf  diese  Weise  von  Protoplasma  umkleidet,  wird  der  Muskelkern 
schon  zu  einer  Zelle,  welche  auf  Kosten  der  Muskelfaser  lebt  und 
dieselbe  sehr  energisch  zerstört.  Eine  Muskelfaser,  in  welcher  viele 
solcher  Fasern  sich  gebildet  haben,  ist  gewöhnlich  schon  tief  ver- 
ändert: die  contractile  Substanz  erscheint  trtlbe,  die  Querstreifung 
ist  undeutlich ,  die  Faser  ist  von  Sprüngen  durchsetzt  (schollige  Zer- 
klüftung £.  Neu  mann 's).  Die  Vacuolen,  in  denen  sich  die  erwähn- 
ten Zellen  befinden,  fliessen  bei  fortschreitendem  Wachsen  mit  ein- 
ander zusammen  und  bilden  grosse  Hohlräume  unregelmässiger  Form. 
Die  Zellen  liegen  der  contractilen  Substanz  dicht  an  und  ^fressen  ^ 
so  zu  sagen,  in  ihr  Lacunen  aus,  welche  in  Form  und  Grösse  der 
betreffenden  Zelle  vollständig  entsprechen.  >)  Die  durch  Zusammen- 
fliessen  von  Vacuolen  entstandenen  Hohlräume  enthalten  Häufchen 
von  Körnern  und  sogar  grosse  eckige  Bruchstücke,  welche  Beide  — 
Körner,  wie  Bruchstücke  —  durch  die  charakteristische  Eosinfärbung 
als  Fragmente  der  contractilen  Substanz  leicht  zu  erkennen  sind. 
Endlich  finden  sich  solche  Bruchstücke  und  Kömer  zuweilen  auch 
im  Innern  solcher  Zellen,  die  man  darnach  als  Myophagen  bezeichnen 
könnte  (Fig.  7  und  8). 

Experimentelle  Untersuchungen  über  Pathologie  des  Muskelge- 
webes, die  ich  unternommen  habe,  und  deren  Ergebnisse  ich  näch- 
stens mitzutheilen  hoffe,  lehrten  mich ,  dass  auch  weisse  Blutkörper- 
chen die  Fähigkeit  besitzen,  unter  gewissen  Umständen  in  die  Maskel- 
fasem  einzudringen  und  dieselben  zu  zerstören.  Aber  die  bei  der 
progressiven  Muskelatrophie  vorkommenden  Myophagen  haben  — 
wie  ich  besonders  hervorheben  möchte  —  mit  Leukocyten  nichts  zu 
schaffen,  sondern  sind  Derivate  der  Muskelkerne. 

Hier  und  da  kommen  auch  Bilder  vor,  welche  zeigen,  dass  die 
Wucherung  der  Muskelkerne  auch  bei  einem  so  unerbittlich  zerstö- 
rendem Process,  wie  es  die  progressive  Muskelatrophie  ist,  unter 
gewissen,  nicht  näher  bekannten  Umständen  einen  regenerativen 
Charakter  annehmen  kann.  Man  findet  nämlich  in  manchen  Muskel- 
fasern, deren  Kerne  vermehrt  sind,  knospenartige  Ausbuchtungen  des 
Contonrs,  wobei  in  jeder  solcher  Knospe  ein  Kern  enthalten  ist  (Fig.  5). 
Diese  Knospen  sitzen  anfänglich  der  Muskelfaser  mit  einer  breiten 


1)  Die  Zellen  erinnern  in  dieser  Beziehung  an  die  Kolli  k  er 'sehen  Osteoklasten 
und  die  von  ihnen  verursachten  Howship*schen  Lacunen. 
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Basis  an ,  später  aber  wird  die  Letztere  immer  schmäler  und  dÜDner, 
Qod  die  Knospe  wird  einer  Birne  ähnlich ,  welche  mit  einem  dünnen 
Stiel  mit  der  Maskelfaser  zusammenhängt  und  einen  Kern  enthält 
Völliges  Freiwerden  solcher  Knospen  konnte  ich  ebensowenig  beob- 
acbten,  wie  Bildung  neuer  Muskelfasern  aus  denselben.  Jedenfalls 
ist  ein  solches  theilweises  Selbständigwerden  eines  Protoplasmaterri- 
toriums  mit  einem  Kerne  0  schon  ein  Anlauf  zur  Regeneration ,  bis 
zn  einer  Yölligen  Regeneration  auch  nur  einer  einzigen  Muskelfaser 
kommt  es  aber  nicht.  Ganz  ähnliche  Erscheinungen  hat  auch  Zahn 
bei  marantischer  brauner  Atrophie  der  Muskeln  (Diaphragma)  beob- 
achtet. Er  beschreibt  ebenfalls  Bildung  von  Muskelknospen  (»Aus- 
buchtungen mit  Kernen  *'),  die  er  ebenfalls  als  Anfangsstadien  einer 
Regeneration  aufifasst,  giebt  aber  an,  niemals  eine  wirkliche  Regene- 
ration gesehen  zu  haben.  „Es  ist  sehr  wahrscheinlich*',  sagt  er,  „dass 
das  ununterbrochene  Fortschreiten  des  chronischen  Marasmus  die  Ur- 
sache ist,  warum  die  Muskelzellen,  welche  infolge  von  Atrophie  der 
contractilen  Substanz  ihre  Individualität  wiedererlangt  haben,  so  zu 
sagen  auf  halbem  Wege  stehen  bleiben  und  aus  Mangel  an  Näbr- 
material  keine  neuen  Muskelfasern  zu  bilden  im  Stande  sind. ^2)  Bei 
der  progressiven  Muskelatrophie  ist  es  kaum  möglich,  den  Marasmus 
als  Ursache  der  unvollkommenen  Regeneration  anzusehen.  Denn 
solche  Kranke  bieten,  mit  Ausnahme  einer  dem  Grade  der  Atrophie 
entsprechenden  Muskelschwäche,  Jahre  hindurch  gar  keine  Erschei- 
nungen des  Marasmus,  und  speciell  die  Herzthätigkeit,  deren  Schwäche 
im  klinischen  Bilde  des  Marasmus  eine  so  grosse  Rolle  spielt,  bleibt 
bei  diesen  Kranken  gewöhnlich  sehr  gut  erhalten.  Es  milssen  hier 
also  noch  andere  Momente  mit  im  Spiele  sein. 

Eine  andere  Veränderung  der  Muskelfaser,  welche  ebenfalls  mit 
der  Vermehrung  der  Muskelkeme  offenbar  im  Zusammenhang  steht, 
und  die  vielleicht  auch  als  ein  Anlauf  zur  Regeneration  zu  deuten 
wäre,  ist  die,  dass  die  Faser  ganz  oder  theilweise  in  eine  Anzahl 
von  Qnersegmenten  zerfällt,  deren  jedem  ein  Kern  entspricht.  Der 
das  Quersegment  abtrennende  Spalt  dringt  verschieden  tief  ein ,  von 
einer  leichten  Einkerbung  bis  zur  völligen  Abtrennung  (Fig.  10  u.  5). 

Manchmal  zerfällt  auch  eine  „einfach  atrophische '^  Muskelfaser 
in  freie  Zellen,  deren  Kerne  die  ge wucherten  Muskelkeme  sind  (Fig.  4). 

Weder  die  Gefässe  der  Muskeln ,  noch  die  intramusculären  Ner- 
venstämmcben  boten  in  den  untersuchten  Fällen  irgend  welche  Ver- 

1)  Ein  ProcesB,  der  der  von  £.  Neumann  zuerst  beschriebenen  Bildung  von 
„MuBkelknospen**  bei  Regeneration  nach  Traumen  jedenfalls  sehr  nahe  steht. 

2)  Virchow's  Archiv.  Bd.LXXIlL  S.172. 
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ändemogen.  Ebensowenig  konnte  man  im  intramosculären  Binde- 
gewebe irgend  welche  activen  Verllndernngen  beobachten.  Es  waren 
in  Ihm  weder  Anhäufungen  von  Leukocyten,  noch  Wucherung  der 
fixen  Bindegewebszellen  zu  constatiren.  Diese  letzteren  sind  nicht 
zahlreicher  und  liegen  nicht  dichter  beisammen ,  als  in  normalem 
Bindegewebe,  und  weisen  keine  Karyomitosen  auf.  Anhäufungen  ycd 
Kernen,  die  man  hier  und  da  trifft,  erweisen  sich  bei  aufmerksamer 
Betrachtung  immer  als  Ueberreste  völlig  zerfallener  Muskelfasern  mit 
gewucherten  Kernen.  Das  lässt  mich  mit  Hitzig  annehmen,  dass 
die  Vermehrung  des  Bindegewebes,  welche  zuweilen  eine  recht  an- 
sehnliche sein  kann,  einen  secundären,  rein  passiven  Vorgang  dar- 
stellt und,  so  zu  sagen,  ex  vacuo  infolge  des  Schwindens  der  eigeot- 
lich  fnnctionellen  Elemente  des  Muskels  eintritt. 

Die  Möglichkeit,  den  anatomischen  Process  der  progressiven 
Muskelatrophie  mit  demjenigen  der  typischen  Pseudohypertrophie  zu 
vergleichen,  war  mir  leider  nur  an  einem  einzigen  Falle  gegeben. 

Dieser  Fall,  welcher  von  Prof.  Lichtheim  In  Bern  beobachtet 
worden  ist,  betraf  einen  16jährigen  Knaben^  Derselbe  befand  sich 
in  einem  sehr  vorgeschrittenen  Stadium  der  Krankheit,  war  aber 
von  Herrn  Prof.  Li  cht  he  im  vom  Beginn  der  Erkrankung  an  viele 
Jahre  hindurch  beobachtet  worden.  Eine  voi'handene  Photographie 
zeigt  denselben  im  ersten  sehr  charakteristischen  Stadium  lediglich 
mit  Hypertrophie  der  Wadenmuskeln.  Sein  älterer  Bruder  war  gleich- 
falls in  der  Klinik  Jahre  hindurch  beobachtet  worden  und  schliess- 
lich der  Krankheit  erlegen.  Die  anatomischen  Präparate  waren  leider 
nicht  mehr  vorhanden.  Der  letzte  Status  dieses  Patienten  war 
folgender : 

Friedrich  Hof stettler,  20.  Jan.  1888«  Das  etwas  blasse  Gesiebt 
des  Pat.  hat  einen  etwas  stupiden  Ausdruck. 

Thorax  ist  in  den  unteren  t^artien  ziemlich  stark  erweitert,  so  dass 
der  unterste  Theil  des  Stemums  und  die  Gegend  der  7.  Rippe  vom  stark 
vorspringen;  oben  eher  flach,  etwas  eingesunken. 

Bauch  nicht  aufgetrieben.  Die  Beine  sind  gespreist.  Die  Oberschenkel 
liegen  mit  den  Aussenflächen  auf  dem  Bett,  die  Unterschenkel  sind  im 
Kniegelenk  flectirt,  bilden  einen  sehr  spitzen  Winkel  mit  dem  Oberschenkel. 
Die  FtlBse  liegen  in  Equinusstellüng  mit  dem  Aussenrand  auf  der  Unter- 
lage. Der  vordere  Theil  des  Fusses  ist  etwas  plantarwärts  gerichtet. 
Die  Haut  der  Arme ,  des  Abdomens  und  der  Beine ,  viel  weniger  dentlich 
der  Thorax  ist  stark  marmorirt;  bläulich-rothe ,  verschieden  breite  Linien 
schliessen  normal  gefärbte  Haut  ein.  Die  Arme  hängen  schlaff  am  Körper 
herunter,  die  Schultern  sind  gehoben« 

Beim  Pat.  fällt  zunächst  eine  starke  Verschiedenheit  der  Entwickltiog 
der  Muskeln  auf.     Die  Musculatnr  des  Gesichts  und   des  Halses  scheint 
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von  normaler  Entwicklung  zu  sein.  Auffallend  ist  die  Atrophie  der 
Schaltermnseulatur.  Processus  coracoideos,  acromialis  und  Tuberculum 
majns  springen  stark  vor.  Ebenso  fällt  auf  eine  sehr  geringe  Entwick- 
lung der  Oberarmmusculatur  gegenüber  der  des  Vorderarmes.  Die  Mus- 
ealatur  der  Hände  ist  von  geringer  Entwicklung,  ebenso  die  der  Vorder- 
arme, erscheint  aber  nicht  besonders  atrophisch.  Am  Thorax  sieht  man 
die  Clavicnla  und  die  Stemalansätse  der  Rippen  deutlich  yorspringen. 
Die  Gegend  der  Fossae  infraclaviculares  ist  sehr  flach,  in  den  Seiten 
treten  die  Intercostalräume  nicht  deutlich  hervor.  Die  Musculatur  des 
Abdomens  bietet  nichts  AufAIliges. 

Die  Musculatur  der  unteren  Extremität  ist  beiderseits  gleich  entwickelt, 
erscheint  im  Verhältniss  au  Oberarm  und  Schultermusculatur  viel  weniger 
atrophisch.  Die  Waden  sind  ziemlich  dick.  An  oberer  und  unterer  Ex- 
tremität lahlt  sich  die  Musculatur  schlaff  und  weich  an ,  etwas  derber  ist 
die  Consistenz  der  Wadenmuskeln. 

Motilität :  Augenbewegungen  sind  intact,  ebenso  die  Bewegungen  der 
Zange,  der  Kaumuskeln  und  aller  vom  Facialis  versorgten  Gesichtsmus- 
keln. Drehen  des  Kopfes  nach  links  und  rechts  geschieht  mit  wenig 
Kraft  nach  beiden  Seiten  gleich ,  ebenso  geschieht  das  Heben  und  Senken 
mit  wenig  Kraft  und  gleich.  Pat.  hält  fflr  gewöhnlich  den  Kopf  etwas 
nach  vom  gebeugt,  er  kann  ihn  bis  zur  Geradestellung  aufrichten,  sowie 
er  ihn  aber  etwas  mehr  nach  hinten  beugt ,  fällt  er  schlaff  zurück.  Pat. 
kann  ihn  DUr  mit  Mühe,  indem  er  ihn  zugleich  etwas  nach  links  dreht, 
wiederaufrichten. 

Obere  Extremität:  Heben  der  Afme  im  Schultergelenk  unmöglich. 
Der  Arm  kann  auch  nicht  ans  Kreuz  gebracht  werden.  Auswärts-  und 
Einwärtsrotatioti  ebenfalls  unmöglich,  ebenso  fehlt  Ab-  und  Adductlon. 
Flexion  im  Ellbogengelenk  beiderseits  nicht  möglich.  Extension  beider- 
seits ein  wenig  möglich,  doch  genügt  eine  sehr  geringe  Kraft,  um  sie  zu 
Terhindern.  Pronation  und  Supination,  Flexion  und  Extension  im  Hand- 
gelenk werden  in  normaler  Weise,  doch  wenig  kräftig  ausgeführt,  ebenso 
verhält  es  sich  mit  den  Bewegungen  der  Finger,  die  nach  allen  Rich- 
tongen  möglich  sind.  Pat.  ist  nicht  im  Stande,  sich  im  Bett  aufzurichten, 
auch  nicht  mit  Hülfe.  Bei  der  Anstrengung  hierzu  findet  nur  eine  Con- 
traotion  der  Bauchmuskeln  und  ein  Vorwärtsbewegen  des  Kopfes  statt.  Die 
Schultern  kann  Pat.  etwas  heben. 

Untere  Extremität:  Active  Beweglichkeit  fast  ganz  aufgehoben. 
Wenn  sich  Pat.  anstrengt^  eine  Bewegung  mit  den  unteren  Extremitäten 
tnszuftlhren,  so  sieht  man  an  beiden  Oberschenkeln  eine  Muskelcontraction, 
die  von  der  Spina  ilei  ant.  sup.  nach  dem  Cond.  int.  tibiae  geht.  In  den 
Ffiasen  ist  nur  eine  leichte  Bewegung  im  Sinne  der  Supination  zu  be- 
merken. Die  Zehen  und  mit  ihnen  der  Tarsus  können  etwas  plantar 
fleetirt  werden. 

Passive  Bewegungen:  An  der  oberen  Extremität  sind  alle  Gelenke 
frei.  Kein  Muskelwiderstand.  Die  Oberschenkel  können  aus  ihrer  voll- 
ständigen Abductionsstellung  ohne  Widerstand  bis  zur  Mitte  gebracht  werden* 
ESnwärtsrotation  ist  nur  in  beschränktem  Maasse  möglich  und  scheint  ziem- 
lich schmerzhaft  zu  sein.  Flexion  des  Oberschenkeis  ist  schmerzhaft;  es 
gelingt  aber,  die  Vorderfläche  desselben   bis  an  den   Bauch  zu   bringen. 
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ExteDBion  ist  bei  der  Rückenlage  wegen  des  flectirten  Unterschenkels  nicht 
zu  prüfen.  Beide  Unterschenkel  können  aus  ihrer  spitzwinkligen  Flexion 
znm  Oberschenkel  nicht  gestreckt  werden.  Ein  Versnch,  das  za  thnn,  ist 
mit  starken  Schmerzen  verbunden,  nnd  man  fühlt  einen  starken  Wider- 
stand der  sich  anspannenden  Sehnen  der  Fiexoren  des  Kniegelenks.  Eine 
ansgiebige  Flexion  bis  zur  Berührung  der  Waden-  und  Oberschenkel- 
musculatur  ist  möglich,  jedoch  schmerzhaft.  Eine  Streckung  des  Fuss- 
gelenks  aas  der  Equinusstellung  ist  nicht  möglich.  Bei  einem  Streckungs- 
versuch  tritt  ein  heftiger  Fussclonus  auf.  Die  Zehengelenke  sind  frei 
beweglich,  nicht  schmerzhaft. 

Elektrische  Untersuchung:  Faradische  und  galvanische  Erregbarkeit 
im  Gesicht  ganz  normal.  An  den  Extrenütäten  reagiren  die  noch  vor- 
handenen Muskelbündel.  Die  Zuckung  ist  anfangs  träge,  nach  längerem 
Durchgehen  des  Stromes  wird  sie  rascher.  Sehr  kräftig  reagirt  die  Waden- 
musculatur.  Von  den  Muskeln  der  Vorder-  und  Aussenfläche  des  Unter- 
schenkels ist  keine  Contraction  auszulösen. 

Patellar-  und  Tricepssehnenreflexe  am  Arme  fehlen. 

Fusssohlenreflex  und  Bauchhautreflex  normal.     Sensibilität  normal. 

Blasenfunction  intact.    Incontinentia  alvi. 

Die  excidirten  Muskelstückchen  (Gastrocnemius  und  Vorderarmmus- 
keln) waren  in  MüUer'scher  Flüssigkeit  conservirt.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergab  nun  eine  auffUllige  Uebereinstimmung  mit  dem  Be- 
funde bei  der  progressiven  Muskelatrophie.  Alle  Elemente  des  atrophischen 
Processes,  wie  sie  oben  beschrieben  worden,  fanden  sich  wieder.  Quer- 
zerfall in  kernhaltige  Segmente  (Fig.  10),  einfache  Atrophie  mit  Kem- 
wucherung,  hypertrophische  Fasern,  körnige  Entartung  der  contractilen 
Substanz,  Vacuolenbildung,  auch  die  Hypertrophie  der  Muskelkeme  waren 
in  exquisitester  Weise  zu  sehen.  An  sehr  vielen  Muskelfasern  konnte 
man  eine  eigenthümliche  Veränderung  beobachten,  welche  aber,  allerdings 
lange  nicht  so  verbreitet  und  hochgradig,  auch  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie vorkommt.  Es  ist  dies  Ansammlung  zwischen  dem  Sarkolemm 
und  der  contractilen  Substanz  von  einer  halbflüssigen,  unter  dem  Einflüsse 
Müller'scher  Flüssigkeit  unter  Bildung  unregelmässiger  Bläschen  gerin- 
nender Masse,  welche  (in  geronnenem  Zustande)  homogen  oder  schwach 
körnig  aussieht  und  sich  zwar  blässer,  als  die  contraotile  Substanz,  aber 
doch  deutlich  roth  mit  Eosin  färbt.  Das  Contour  der  von  dieser  Masse 
manchmal  ganz  umgebenen  Muskelfaser  ist  unverändert  und  scharf.  Die 
meist  gewucherten  Muskelkerne  liegen  entweder  an  der  Grenze  zwischen 
der  Muskelfaser  und  der  sie  umgebenden  Masse,  oder  zerstreut  in  der 
Letzteren.  Dieser  letztere  Umstand  scheint  mir  besonders  geeignet,  die 
Entstehung  dieser  Masse  aus  den  peripheren  Partien  der  Muskelfaser  selbst 
wahrscheinlich  zu  machen.  Es  ist  vielleicht  eine  Art  Verflüssigung  der 
contractilen  Substanz,  welche  allmählich  von  der  Peripherie  zum  Centrum 
fortschreitet  (Fig.  11). 

Die  Vermehrung  des  intrafasciculären  Bindegewebes  nnd  reich- 
liche Durehsetzung  desselben  mit  Fettzellen  tritt  bei  Pseudohyper- 
trophie  so  sehr  in  den  Vordergrund,  dass  sie  es  ist,  welche  dem 
mikroskopischen  Bilde  ein  von  der  progressiven  Muskelatropbie  auf 


Zar  Pathologie  der  progressiven  Muskelatrophie  und  verwandter  Zustände.    163 

den  ersten  Blick  darchaas  verschiedenes  Aassehen  verleiht.  Doch 
ist  diese  Vennebrang  des  Bindegewebes  eine  ebenso  rein  passive, 
wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie.  Es  sind  im  vermehrten 
Bindegewebe  keinerlei  entzündliche  Erscheinungen  nachzuweisen,  die 
Gefässe  sind  unverändert. 

Jedenfalls  bot  in  unserem  Falle  der  pathologisch -anatomische 
Befund  nichts  fUr  die  Pseudohypertrophie  als  solche  Charakteristisches, 
was  zu  einer  Trennung  von  der  progressiven  Muskelatrophie  auf 
Grund  des  mikroskopischen  Bildes  veranlassen  konnte. 

Ein  Fall  von  ausgebreiteten  Muskelatrophien  infolge  von  Gelenk- 
ankylose  nach  Arthritis  bot  mir  die  willkommene  Gelegenheit,  die 
Muskel  Veränderungen  bei  einem  unzweifelhaft  localen  und  mit  dem 
Nervensystem  in  keinem  Zusammenhange  stehenden  atrophischen 
Process  zu  stndiren.  Dieselben  erwiesen  sich  als  von  der  progres- 
siven Muskelatrophie  total  verschieden. 

Die  Kranke,  WilhelmiDeHansmanD,  war  eine  Arbeitersfrau  von 
56  Jahren. 

Anamnese.  26.  April  18S9.  Hereditäre  Belastung  nicht  vorbanden. 
Patientin  ist  seit  Anfang  der  zwanziger  bis  zu  ihrem  43.  Jahre  immer  regel- 
mässig menstruirt  worden.    Sie  ist  verheirathet  und  hat  6  gesunde  Kinder. 

In  ihrer  Jogend  will  sie  stets  gesund  gewesen  sein.  Ungefähr  im 
Alter  von  20  Jahren  machte  sie  ein  Nervenfieber  durch. 

Vor  14  Jahren  hatte  sie  ihr  letztes  Puerperium  und  erkrankte  im 
Ansehlnss  daran  an  Mastitis.  Ihre  jetzige  Krankheit  datirt  sie  vom  Juni 
vorigen  Jahres  her.  Sie  empfand  zuerst  heftige  Schmerzen  in  den  Ge- 
lenken der  unteren  Extremitäten,  die  allmählich  und  sprangweise  alle 
anderen  Gelenke  ergriffen.  Patientin  hatte  damals  auch  hohes  Fieber.  Das 
Bett  hat  sie  seit  jener  Zeit  nicht  mehr  verlassen  können. 

Status  praesens:  Mittelgrosse,  sehr  stark  abgemagerte  Patientin;  doch 
flllit  der  Gegensatz  der  Abmagerung  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes 
and  Gesichtes  auf.  Letztere  Beide  sind  in  lange  nicht  so  hohem  Grade 
davon  ergriffen.  Patientin  hält  im  Bett  eine  höchst  gezwungene  Stellung 
ein.  Besonders  bemerkenswerth  ist  die  Stellung  der  linken  Hand,  welche 
dauernd  hyperextendirt  ist. 

Die  Beine  sind  im  Htlftgelenk  wenig,  stärker  im  Kniegelenk  flectirt; 
jede,  auch  die  geringste  passive  Bewegung  in  den  Arm-  und  Beingliedern 
erregt  heftige  Schmerzen. 

Der  Kopf  nach  allen  Seiten  activ  und  passiv  frei  und  ohne  Schmerz 
beweglich.  Ebenso  ist  das  rechte  Schaltergelenk  völlig  functionsfähig. 
Die  Function  des  linken  dagegen  ist  hochgradig  beschränkt. 

Activ  benutzt  Patientin  dasselbe  überhaupt  nicht;  das  Heben  des 
linken  Oberarms  wird  von  ihr  lediglich  durch  Heben  des  linken  Schulter- 
blattes bewirkt;  doch  können  passiv,  nach  Fixation  des  Schulterblattes, 
geringe  Bewegungen  In  dem  Gelenke  erzielt  werden.  Aeusserlich  sind 
Deformitäten  des  Schultergelenkes  nicht  zu  constatiren.  Patientin  giebt 
an,    dass  die  Schmerzen  bei  den  passiven  Bewegungen  nicht  durch  die 
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flbrigeDS  straff  gespaaiiten  Muskeln  (Pector.  maj.,  latissimiiBi  teretea)  be- 
wirkt werden,  sondern  locaiisirt  den  Schmerz  im  Gelenk.  Anders  im  EU- 
bogengelenk.  Die  Beweglichkeit  ist  ebenfalls  eine  sehr  geringe.  Der  Arm 
steht  in  spitzwinkliger  Flexionsstellnng  und  kann  nur  gerade  in  recht- 
winklige Flelionssteilnng  gebracht  werden.  Weitere  Extension  ist  gehindert 
dnrch  die  straff  gespannten  Sehnen  des  Biceps.  Der  Schmerz  bei  dieser 
weiteren  Extension  wird  von  der  Fat.  als  Spannnngsschmerz  in  der  Haut 
und  den  Weichtheilen  angegeben.     Das  Gelenk  ist  nicht  deformirt 

Handgelenk:  Druck  auf  die  Armknochen  und  Muskeln  erregt  Fat. 
heftigen  Schmerz.  Die  linke  Hand  steht  in  der  bereits  beschriebenen  Stel- 
lung. Die  Gelenkgegend  ist  deutlich  verdickt.  Druck  auf  dieselbe  schmerz- 
haft. Die  Finger  hängen  schlaff  an  der  beim  Aufsitzen  senkrecht  nach 
unten  gestellten  Hand  herab.  Fassiv  können  sie  extendirt  werden,  activ 
jedoch  nicht  yöllig.  Fat.  hat  die  Herrschaft  auch  ttber  die  Fingerbewegungen 
verloren,  welche  passiv  unausfahrbar  sind  (hochgradige  Atrophie  der  gesamm- 
ten  Handmusculatur).     Beweglichkeit  im  Handgelenk  völlig  geschwunden. 

Im  rechten  Arm:  Schultergeleok  siehe  oben.  Im  Ellbogengelenk  ist 
die  Bewegung  in  grösseren  Excursionen  möglich ,  als  links,  doch  tritt 
bei  grösserer  Extension,  wenn  auch  später  als  links,  dieselbe  Behinderung  | 

ein,  wie  dort.  Druck  auf  die  im  Ganzen  sehr  unbedeutend  deformirte  Ge- 
lenkgegend erheblich  schmerzhaft.  Handgelenk  rechts  ebenfalls  weniger 
betroffen  als  links;  Flexion  und  Extension  bis  zum  Winkel  von  150^  mög- 
lich. In  Ruhestellung  bildet  die  Hand  mit  dem  Unterann  einen  gestreckten 
Winkel.  Finger  sind  viel  stärker  betroffen  als  links,  können  nicht  ge- 
streckt werden;  die  Gelenke  zwischen  1.  und  2.  Fhalanx  können  bis  zur 
rechtwinkligen  Stellung  gebracht  werden.  In  den  Metacarpo-Phalangeal- 
gelenken  Bewegung  etwas  freier;  die  Finger  können  auf  die  Volamanus 
gelegt  werden. 

Fronation  und  Supination  ist  im  linken  Arm  sehr  beschränkt,  im 
rechten  etwas  weniger. 

Die  Beine  stehen  in  der  oben  genannten  Stellung. 

Mit  dem  Becken  bilden  sie  einen  Winkel  von  ca.  120<^;  Ober-  und 
Unterschenkel  einen  solchen  von  ca.  160<>.  Die  Beweglichkeit  ist  im  Httft- 
gelenk,  namentlich  nach  der  Extension  hin,  sehr  beschränkt.  Der  Beuge- 
winkel von  120<^  bezeichnet  die  äusserste  Grenze  der  Extensionsmöglichkeit 

Activ  können  die  Beine  und  Hüft-  und  Kniegelenk  annähernd  bis  zur 
normalen  Grenze  gebeugt  werden.  Der  Versuch,  sie  passiv  zu  strecken, 
wird  höchst  schmerzhaft  empfunden.  Druck  auf  die  Gelenke  löst  Schmerzen 
aus.  Das  Streckungshemmniss  fttr  die  Kniegelenke  bilden  wiederum  die 
straff  gespannten  Muskeln  und  Sehnen. 

Die  passive  Beweglichkeit  im  Fussgelenk  ist  ziemlich  ausgiebig;  das 
Gelenk  erscheint  sogar  recht  schlaff,  doch  vermag  Fat.  willktlrlich  nicht 
die  geringste  Bewegung  in  diesen  Gelenken  auszuführen. 

Der  FuBsrücken  ist  beiderseits  ödematös;  die  Zehen  stehen  ziemlich 
normal;  active  Beweglichkeit  erloschen,  passiv  können  sie  in  normalen 
Grenzen  bewegt  werden.  Die  Atrophie  der  Extremitäten  ist  eine  äusserst 
hochgradige.  Ueberall  hängt  die  Haut  schlaff  und  welk  herunter  und 
deutet  damit  auf  einen  erheblichen  Schwund  an  den  Weichtheilen.  Die 
Muskelatrophie  ist  überall  an  den  Extremitäten  eine  ziemlich  gleichmässige. 
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Sie  bevorzagt  weder  Streck-,  Doeb  Beugeseiten.  Auffallend  ist  die  erbeb- 
liebe  Schmer«baftigkeit  beim  geringsten  Druck  auf  die  abgemagerten  Mus- 
keln.   Sebnenrefleze  erloschen. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskelo,  soweit  dieeelben  noch  vor- 
han4eii  sindi  ist  gMiz  normal. 

Innere  Organe  normal. 

Temperatur  in  normalen  GreDzen  sich  bewegend.  Puls  kräftig,  etwas 
frequent  (102).  Im  Urin  keine  patbologiscben  BesUndtheile.  Allgemeln- 
befifiden  einigermaju0sen  gut. 

Die  Untersnehimg  excidirter  Stückchen  aus  dem  Oastrocnemius,  Bectus 
femoris  und  Bioeps  zeigte  eine  colossal  ausgebreitete  kernige  Entartung 
und  Atrophie  der  Muskelfasern.  Einfach  atrophiscbe  Fasern  oder  kOmige 
Degeoeration  waren  fast  nicht  zu  finden.  Hypertrophische  Fasern  fehlten 
ebenfalls  yollst&ndig-  Die  Mnskelkerne  waren  vermehrt  und  von  unge- 
beurea  Massen  von  gelblich  grünlichem  Pigment  umgeben,  ja  zuweilen  ganz 
davon  verdeckt.  Dasselbe  Pigment  lag  auch  in  grossen  Haufen  überall 
längs  der  Muskelfasern  unter  dem  Sarkolemm  zerstreut.  Bei  der  progres- 
siven Mnskelatrophie  finden  sich  wohl  auch  hier  und  da  einige  Körnchen 
Pigment  in  der  Nähe  der  gewucherten  Muskelkerne  (Fig.  9),  doch  ist  seine 
Menge  nicht  entfernt  so  gross,  wie  sie  in  diesem  Fall  war.  Es  handelte 
sich  nm  eine  Art  von  Pigmentatrophie  der  Muskelfaser.  Ausserdem  fielen 
sofort  entzündliche  Erscheinungen  im  Perimyunm  internam  in  die  Angen. 
Im  Bindegewebe  und  ganz  besonders  um  die  Geftsse  hernm  waren  zahl- 
reicbei  zuweilen  recht  ansehnliche  Ansanunlongen  von  Lympbocyten.  Anch 
konnte  man  in  manchen  kleinsten  GefiUsen  die  entzündliche  Raadsiellang 
und  Auswanderung  der  weissen  Blutkörperchen  sehen.  An  einigen  Stellen 
enthielten  kleine  Gefässchen  weisse  Thromben.  Die  sehr  ausgesprochene 
Verdickung  der  Gefässwände  stand  wohl  mit  den  localen  Mnskelatrophien 
in  keinem  Zussmmenbang,  da  die  Kranke  an  hochgradiger  allgemeiner 
Arteriosclerose  litt. 

Um  nun  andererseits  die  YeränderuDgen  bei  der  progressiven 
Muskelatrophie  mit  denjenigen  zu  vergleichen,  welche  bei  unzweifel- 
haft neorotiacben  Muskelatrophien  vorkommen,  untersuchte  ich  eine 
Gruppe  von  Fällen,  wo  der  nervöse  Ursprung  der  Muskelatrophie 
ganz  evident  war.  Es  waren  dies  zwei  Fälle  von  progressiver  Bul- 
bärparalyse  (in  einem  Falle  waren  die  Muskeln  unmittelbar  nach 
deoi  Tode,  in  dem  anderen  intra  vitam  excidirt),  ein  Fall  von  Sy- 
ringomyelie  und  schliesslich  ein  Fall  von  Neuritis  multiplex  der  un- 
teren Extremitäten  mit  Atrophie  entsprechender  Muskeln. 

Die  klinischen  Erscheinungen  in  den  beiden  Fällen  von  Bulbär- 
paraljse  waren  kurz  folgende: 

B.  S  wars,  58  Jahre  alt,  Besitzersfrau.  16.  Juni  1890.  Hereditär  nicht 
belastet  und  früher  stets  gesund,  litt  Patientin  vor  6  Jahren ,  nach  einer 
psychischen  Aufregung  (durch  Feuer),  längere  Zeit  hindurch  an  Schmerzen 
in  den  Zähnen,  der  Zunge,  überhaupt  dem  ganzen  Innern  der  Mund- 
höhle.   Vor  2  Jahren  bemerkte  Pat.  eine  Sdiwäche  in  den  Extremitäteo ; 
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die  Hände  zitterten  bei  der  Arbeit  und  wurden  kraftlos,  so  dass  oft  Gegen- 
stände denselben  entfielen;  die  Füsse  schwollen  an  und  ermüdeten  rasch 
bei  Bewegungen.  Zugleich  wurde  die  Sprache  undeutlich  und  erschwert; 
alle  Bewegungen  der  Zunge,  Kauen  und  Schlucken  behindert.  Etwa 
3  Monate  nach  dem  Auftreten  der  genannten  Symptome  zog  sich  Patientin 
diffuse  Verbrennungen  durch  Ueberschfltten  mit  heissem  Wasser  zu;  die 
Hände  erlitten  dabei  schwerere  Bewegungsstörungen,  totale  Flexion  and 
Extension  wurden  unmöglich;  die  functionelle  Thätigkeit  sehr  beeinträch- 
tigt. Die  Störungen  der  Sprache  nahmen  nunmehr  schneller  zu ;  dieselbe 
wurde  noch  undeutlicher,  näselnd,  zeigte  eine  gewisse  Schwäche  nnd  Mono- 
tonie. Die  Lippen,  in  denen  sich  ein  eigenthttmliches  Qefflhl  von  Starre 
nnd  Spannung  einstellte,  wurden  schwer  beweglich,  Schlingen  sehr  er- 
schwert; zugleich  trat  häufiges  Verschlucken  bei  Aufnahme  von  Nahrungs- 
mitteln ein,  daneben  eine  Vermehrung  der  Speichelsecretion. 

Das  Allgemeinbefinden  der  Patientin  war  relativ  wenig  beeinträchtigt; 
sie  brachte  den  ganzen  Tag  ausser  Bette  zu  und  konnte  auch  Arbeiten, 
die  keine  besondere  Kraft  erfordern,  mit  einiger  Mtlhe  leisten. 

Urinsecretion  und  Stuhlgang  zeigten  keine  Abweichung  von  der  Norm. 
Pat.  hat  8  normale  Geburten  durchgemacht,  die  letzte  vor  14  Jahren. 
Bei  den  Kindern  finden  sich  keine  derartigen  Erscheinungen. 

Status  praesens:  Kräftige  Frau  mit  schwachem  Panniculus.  Rechts- 
seitige Gruralhemie  (seit  etwa  19  Jahren),  an  der  linken  Clavicula,  in 
der  Mitte  eine  hasselnussgrosse  Exostose  (Fractur?),  an  rechtem  Vorder- 
arm und  Hand  grosse  Brandwunden,  ebenso  am  linken  Oberschenkel.  Die 
Unterschenkel  sind  sehr  dick,  jedoch  nicht  ödematös.  Keine  Drflsen- 
schwellungen.    Blepharitis  ciliaris. 

Thorax  gut  gebaut,  dehnt  sich  bei  der  Athmung  gleichmässig  aus. 
Athmung  ruhig,  costoabdominal. 

Percnsslou  ergiebt  normalen  Schall,  rechts  bis  zur  6.,  links  bis  zur 
3.  Rippe. 

Rechte  Herzgrenze  am  linken  Sternalrand,  linke  in  der  Höhe  des 
Spitzenstosses,  der  sich  etwa  einen  Finger  breit  innerhalb  der  Mammillar- 
linie  befindet. 

Auscnltation  ergiebt  schwaches  Vesiculärathmen,  keine  Nebengeräusche ; 
reine  Herztöne. 

Puls  72,  regelmässig,  von  normaler  Fülle. 

Hinten  normale  Verhältnisse. 

Abdomen  normal  configurirt,  überall  weich,  nirgends  schmerzhaft. 
Leber  und  Milz  nicht  palpabel.  Leberdämpfung  fehlt.  Milzdämpfnng 
von  normalem  Umfang. 

Kein  Ascites.    Appetit  massig.    Urin  ohne  pathologische  Bestandtheile. 

Status  nervosus:  Sensorium  frei.  Intelligenz  scheint  intact  zu  sein. 
Sprache  ausserordentlich  undeutlich.  Guttural-,  Dental-  und  Labiallaute 
gleich  schlecht  ausgesprochen.  Am  besten  gehen  noch  „m''  nnd  „n^^ 
Die  Vocale,  namentlich  „i",  relativ  gut  hervorgebracht.  Die  Stimme  ist 
belegt,  etwas  heiser,  nicht  tonlos. 

Inspection  des  Gesichts  zeigt  eine  geringe  Atrophie  beider  Lippen; 
die  rechte  Hälfte  der  Oberlippe  vielleicht  etwas  dünner  als  die  linke.  Im 
M.  submentalis  werden  beiderseits  Flimmerbewegungen  sichtbar. 
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Hirnnerven:    Gerach  und  Gesicht  intact.    Augenhintergrund  normal. 

Rechte  Papille  etwas  enger  als  die  linke. 

Angenbewegangen  vollkommen  normal.     Pupillarreaction  ebenfalls. 

Quintns  im  motorischen  und  sensiblen  Theile  intact.  Es  besteht  Sali- 
vation.  Beim  Zeigen  der  Zähne  und  Verzerrungen  des*  Gesichts  fällt  keine 
Anomalie  anf ;  dagegen  kann  Pat.  den  Mund  nicht  in  die  zum  Pfeifen  noth- 
wendige  Stellung  bringen ;  es  gelingt  ihr  nur  ein  schwacher  Ansatz  dazu. 
Das  Aufwerfen  der  Lippen  wird  nicht  in  normalem  Umfange  ausgeführt, 
namentlich  bleibt  die  Oberlippe  dabei  zurück. 

Das  Gehör  beiderseits  gleich  herabgesetzt. 

Beim  Schlucken  die  vorhin  erwähnten  Störungen.    Geschmack  intact. 

Herzaction  nicht  beschleunigt.  Pat.  verschlackt  sich  oft.  Speisen 
kommen  aber  nicht  durch  die  Nase.  Rachenreflexe  normal,  lieber  die 
Larynxfunction  siehe  oben.  Husten  kann  Pat.  nicht;  sie  exspirirt  heftig, 
schliesst  aber  nicht  die  Glottis.  Bei  der  laryngoskopischen  Untersuchung 
Schwäche  der  Larynxverengerer. 

Zange  wird  herausgestreckt;  sie  ist  beiderseits  ziemlich  stark  atro- 
phisch und  geringelt,  —  sehr  starkes  Flimmern.  Auch  Bewegungen  nach 
rechtem  und  linkem  Mundwinkel  werden  gemacht;  dagegen  kann  die  Zunge 
nicht  nach  oben  umgebogen  werden. 

Am  Rumpf  fällt  Muskelflimmern  im  M.  pectoralis  major  auf;  derselbe 
scheint  auch  atrophisch,  besonders  in  seinen  oberen  Partien,  und  deutlich 
schwach.  Allein  im  Bette  aufrichten  kann  sich  Pat.  nicht,  jedoch  spannen 
sich  die  Bauchmuskeln  dabei  gut  an.  Bei  Heben  der  Schulterblätter  con- 
trahirt  sich  der  Trapezius  gut;  der  Mittellinie  jedoch  können  die  Schulter- 
blätter sehr  wenig  genähert  werden.  Die  Supra-  und  Infraspinati  atro- 
phisch, zeigen  ebenfalls  Flimmern ;  ebenso  der  Latissimus  dorsi.  Die  Rttcken- 
mnscnlatnr  zeigt  ziemlich  bedeutende  Schwäche.  Die  Bewegungen  des 
Kopfes  alle  möglich,  wenn  auch  schwach.  Im  Sternocleidomastoideus  deut- 
liches Flimmern.  Musculatur  der  Oberexfremitäten  in  ihrer  Gesammtheit 
beiderseits  enorm  atrophisch.  Linker  Oberarm  etwas  weniger  als  der  rechte. 
Die  Finger  der  rechten  Hand,  in  geringem  Grade  auch  der  linken,  im 
1.  Interphalangealgelenk  flectirt.  Flexion  lässt  sich  nicht  ganz  ausgleichen. 
Flimmern  in  allen  Muskeln.  Die  Motilität  ist  bis  auf  ein  Minimum  ge- 
schwunden. —  Von  activen  Bewegungen  ist  ganz  geschwunden:  Supina- 
tion  und  Extension  der  Finger  rechts.  Heben  des  Armes,  Opposition  des 
Daumens  beiderseits.  Flexion  der  Hand  beiderseits.  Alle  Übrigen  Be- 
wegungen sind  von  minimaler  Kraft.  Die  Bicipites  contrahiren  sich  beim 
Beklopfen.  Ebenso  der  rechte  Extensor  carpiradialis.  Sensibilität  voll- 
kommen intact. 

Die  Unterextremitäten  nicht  atrophisch,  nur  erscheint  der  linke  Ober- 
schenkel weniger  voluminös  als  der  rechte.  Hier  zeigen  sich  auch  im 
Quadriceps  fibrilläre  Zuckungen,  die  sonst  an  den  Unterextremitäten  fehlen. 

Gang  der  Patientin  hat  spastisch-paretischen  Charakter.  Bewegungen 
im  Knie-  und  Hüftgelenk  werden  sämmtlich  ausgeführt,  doch  ist  die  Kraft 
unter  der  Norm.  Bewegungen  des  Fusses  und  der  Zehen  ziemlich  normal. 
Bei  passiven  Bewegungen  der  Unterextremitäten  bieten  Muskelspannungen 
sehr  bedeutenden  Widerstand.     Sensibilität  vollkommen  intact. 

Reflexe:    Pateilarreflexe  deutlich  gesteigert,  beiderseits  Fussclonus. 
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An  den  Oberextremitfiten  keine  Sebnenreflexe.  Blase  und  Mafitdarm 
sind  intact.  Ebenso  die  Sensibilität  am  gansen  Körper.  Zungen-,  Lippen- 
nnd  Rampfmascnlatar  geben,  soweit  erhalten,  normale  faradisohe  and  gal- 
vanisohe  Reaction,  in  den  ganz  atrophischen  fehlt  dies  aber;  diese  sind: 
Muskeln  des  Daumens,  kleinen  Fingerballens  M.  interossei  beiderseits, 
Supra-  und  infraspinatus,  Teres  major  und  Gucullaris  beiderseits,  aus- 
genommen die  Glavicularportion  des  Letzteren. 

B.  Grodzinski,  45  Jahre  alt,  Buchhalter. 

Anamnese.  Pat.  will  in  keiner  Weise  hereditär  belastet  sein.  Seit 
der  Jugendzeit  hat  Pat.  einige  Male  im  Jahr  sehr  heftige,  allmählich  be- 
ginnende, rechtsseitige  Kopfsohmerzen,  die  so  stark  wurden,  dass  das  Ge- 
sicht des  Pat.  sich  verzerrte,  die  Glieder  sämmtlich  den  Dienet  versagten 
und  Pat.  endlich  in  eine  tiefe,  1  Vs — 2  Stunden  anhaltende  Bewusstlosig- 
keit  verfiel.  Der  ganze  Anfall  pflegte  in  5  Stunden  abzulaufen.  Krämpfe 
sollen  dabei  nie  aufgetreten  sein. 

Abgesehen  von  diesem  Leiden  ist  Pat.  immer  gesund  gewesen,  hat 
weder  Lues,  noch  eine  andere  Infectionskrankheit  darchgemaeht,  ik  nie 
Potator  gewesen.     Er  will  immer  aufgeregt  nnd  nervös  gewesen  sein. 

Vor  etwa  3  Jahren  bemerkte  Pat.,  dass  ihm  der  Athem  bei  Auf- 
regungen zu  stocken  begann.  Im  Juni  1886  zeigten  sich  zuerst  die  Be- 
wegungen der  Zunge  erschwert,  Pat  ermüdete  lei«ht  beim  Kauen  und 
Sprechen.  Die  Sprache  wurde  schleppend  und  undeutlich;  die  Zunge  mehr 
und  mehr  gelähmt.  Sehr  bald  verloren  auch  die  Lippen  (and  die  Kehle) 
ihre  Beweglichkeit  und  magerten  ab.  Das  Schlucken  wurde  allmählich 
immer  schwerer,  ebenso  die  Bissenbildung,  dem  Pat.  blieben  die  Bissen 
oft  zwischen  Wange  nnd  Zähnen  stecken.  Pat.  konnte  allmählieh  emzelne 
Worte,  sowie  Vocale  und  Consonanten  schwerer  aussprechen,  als  andere. 
Endlich  blieb  er  auf  den  Vocal  „a^^  und  die  Oonsonanten  „m^'  und  „s" 
bescbränkt.  Seit  einem  Jahr  kann  er  auch  diese  nicht  m^hr  ausspredden 
und  vermag  nur  noch  y^a^'  zn  phoniren.  Pat.  magerte  im  Verlasf  der 
Krankheit  sehr  ab.  Die  Ernährung  litt  durch  die  Erschwerung  des  Schluck- 
actes.  In  letzter  Zeit  kamen  dem  Pat.  auch  häufig  Speisen  in  die  Luft- 
röhre.   Pat.  war  auch  sehr  schwach  geworden,  besonders  in  den  Händen. 

Vor  8  bis  9  Monaten  bemerkte  Pat,  dass  die  Hände  sich  allmählich 
krümmten  und  sehr  stark  abmagerten,  zuerst  in  der  Dorsal-,  dann  auch 
in  der  Palmarfläche  und  später  auch  im  Unterarm.  Die  Finger  wurden 
vollständig  krumm,  Pat.  vermochte  sie  nicht  zn  strecken  und  konnte 
Gegenstände  nur  so  erfassen,  dass  er  sie  zwischen  Daumen  nnd  Zeige- 
finger einklemmte.  Schwäche  in  den  Beinen  und  Füssen.  In  liegMider 
Stellung  treten  Wadenkrämpfe  mit  Abduction  der  grossen  Zehe  auf. 

Auch  an  Brust  und  Leib  hat  Pat.  starken  Schwund  der  Musculatur 
bemerkt.  Beim  Husten  gerathen  alle  Muskeln  in  Contraction,  der  ganze 
Leib  ballt  sich  förmlich  zusammen.  In  letzter  Zeit  soll  Pat.  öfters  toni- 
seben Krampf  der  Masseteren  bekommen  haben. 

Appetit  zuerst  gering,  dann  Hunger.     Oft  Verstopfung. 

Status  praesens:  Pat.  ist  von  Mittelgrösse,  kräftigem  Knochenbau, 
Haut  welk  und  schlaff.  Temperatur  und  Puls  normal.  Die  Untersuchung 
der  Organe  des  Thorax  und  Abdomen  ergiebt  keinerlei  Anomalie. 
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Die  Stimmnng  des  Pat.  ist  nicht  schlecht,  Sensoriam  yollständig  frei. 

Kopf  I  intact. 

II  Angenhintergmnd  normal.  Gesichtsfeld  normal.  Pupillen  eng,  be- 
sonders die  rechte,  reagiren  träge  anf  Licht  und  Gonvergenz. 

m,  IV,  VI  normal. 

V  Sensibler  Theil  normal.  Kaumnscalatar  contrahirt;  sehr  häufige 
tonische  Krämpfe  der  Masseteren,  wobei  die  Zahnreihen  des  Pat.  von 
einander  nicht  zu  entfernen  sind. 

VII  Gesichtsausdruck  des  Pat  ist  ein  weinerlicher,  trotz  guter  Stim- 
mnng. Starke  Atrophie  und  Parese  des  M.  quadratus  menti,  triangnlaris, 
levator  menti,  buccinator,  sphincter  oris.  Infolge  Lähmung  des  Letzteren 
ist  das  Aussprechen  der  Vocale  o,  u,  i  und  e  unmöglich,  während  a 
erhalten  ist 

Der  Mund  ist  dauernd  etwas  geöffnet,  so  dass  beim  Einfahren,  be- 
sonders von  flflssigen  Speisen,  sehr  leicht  ein  Theil  wieder  herausstürzt 
Ebenso  rinnt  beständig  Speichel  aus  dem  Munde.  Die  gelähmten  Lippen 
lassen  nur  geringe  Abmagerung  und  Verdflnnung  erkennen.  Pat  kann 
den  Mund  weder  zum  Pfeifen,  noch  zum  Blasen  spitzen.  Die  Mundöffhung 
ist  in  die  Breite  gezogen. 

Auch  der  Lidschluss  ist,  besonders  rechts,  ungenügend. 

Die  Stirnäste  des  Facialis  sind  yerschont  geblieben. 

Vm  intact 

IX  Eeflexerregbarkeit  des  Gaumens  ist  sehr  herabgesetzt  Geschmack 
intact.  Der  Schlingact  ist  sehr  erschwert.  Die  Bissen  bleiben  oft  stecken 
und  müssen  durch  kräftige  Hustenstösse,  die  für  den  Pat  schwer  aus- 
lösbar  sind,  entfernt  werden.  Dabei  verschluckt  sich  der  Pat  infolge 
Fehlens  des  Gaumenreflexes  häufig. 

X  XI  Die  Athmung  ist  nicht  behindert.  Kehlkopfspiegelbefund  ist 
nicht  zu  erheben.  Die  grosse  Anstrengung  des  Pat.  beim  Phoniren  weisl 
auf  Parese  der  Stimmbänder. 

XII  Die  Zunge  ist  fast  total  gelähmt,  kann  nicht  hervorgestreckt 
werden.  Die  Bissenbildung  ist  behindert.  Eingeftlhrte  Bissen  werden 
vom  Pat  mit  dem  Löffel  nach  hinten  geschoben. 

Hals:   Abmagerung  und  Lähmung  der  Musculatur  fehlen. 

Rumpf:  Die  Musculatur  ist  schwach  und  massig  atrophisch.  Auf- 
richten des  Pat  geschieht  mit  einem  Ruck. 

Obere  Extremität:  Die  Arme  zeigen  hochgradige  Atrophie,  die  am 
stärksten  an  den  Händen  ausgesprochen  ist.  Die  Interossei  sind  so  ab- 
gemagert, dass  die  Spatia  interossea  auf  dem  Handrücken  tief  eingesunkene 
Gruben  darstellen.  Der  abgemagerte  Daumen-  und  Kleinfingerballen  er- 
scheinen abgeplattet,  besonders  sind  Adductor  und  Opponens  poUicis  atro- 
phisch. Durch  üebergewicht  der  Extensoren  und  Abductoren  des  Daumens 
bekommt  letzterer  eine  dauernd  dorsalwärts  flectirte  und  abstehende  Haltung. 

Die  Atrophie  der  Musculi  interossei  hat  zur  Entstehung  der  Klauen- 
hand geführt.  Die  Grundphalangen  der  Finger  sind  dorsalwärts  extendirt, 
während  die  2  und  3  Phalangen  stark  flectirt  erscheinen. 

An  den  Unterarmen  ebenfalls  starke  Atrophie,  die  mit  grosser  Schwäche 
einhergeht  Hier  sind  hauptsächlich  die  Extensoren  betroffnen,  ohne  dass 
Flexoren  und  Supinatoren  ganz  frei  geblieben  wären. 

Dentscbtt  Zeito^hi.  t  NenrenlieiUiinde.  II«  Bd.  12 


.    .  In  des  Mnafcelti  de»  Obennna  sind  beflopders  die  Tridpites  anflflllig 
atrophiii. 

.  Am  Obenrm  and  üaftemBi  ist  die  BeaetioD  auf  den  faradiBchen 
Strom  sehiMeli  etbalten,  an  der  Hand  fehlt  sie«    Ab  der  Hand  Entartp^gs- 
reaetion. 
.    .    Sensbiiitil  normal.     Ceberall  in  den   OberextremitiUen.    FibrilUre 

.Zscknngea»  Cniere^.JBxIreiBiiit  aeigt  bia  anf  fibrillire  HnakelsnckuDgeD 
keine  Anomalien. 

Unter  dem  Hikroekope  beatand  die  vonriegeAde  Vecinde^img  der 
Mnakeln  in  dieaen  beiden  FiUen  in  einer.  einfiMben  Atropbiß  mi  Kem- 
wnebemng.     Die  qnantitativ  yermbderte  oontractUe  Snbetans  wa^  quali- 

.tati¥  ToUkonmien  gni  erhalten,  iie,  manchmal  an  fana  dOnnen  Fftdeo 
atrophirten  Mnekelfasem  seigten  bis  suletst  gana  deutliche  Qja^r^trei&og 
und  ftrbten  aich  gtt  mit  Eosui.  Viele  von  den  atntphischen  flaaem  waren 
in  den  mannigfaltigsten  Weisen  geknickt  und  gewnnden,  so  daas  siiweilen 
korkaeherartige  Formen  entstanden.  Hier  and  da  fanden  sich  yerscbie- 
dene  Stadien  des  Qneüserfalls  and  ^iblasse  Flecken^'  (partielle  Aofl^nog 

^r.Kittsnbstana).  .  HypertrophBche  Fasern  waren  wohl  Torhaaden^  dioeb 
war  die  Hypertrophie  yerh&ltnissmSssig  sehr  wenig  ansgesprocheo.  Die 
dickste  Faser^  die  ich  gemessen  habei,  betrug  in.  einem  Falle  (Grods.) 
9%ßf  in  dem  anderen  (Swars)  104^, 

Der  Fall  von  Neuritis  betraf  einen  62jfthrigeD  Maxin  (S quarr), 
Schmiedemeister. 

Anamnese:  Der  Vater  des  Fat.  starb  an  einem  Brnstleideu >  dije 
Butter  an  Alterssch wiche«.  Fat,  will,  abgesehen  von  ßinem  Untei:leib|- 
typhuSy  den  er  1870  durchmachte  ^  bis  Weihnachten  1.8&9  stets  gesund 
gewesen  sein.  Damais  .erkrankte  Fat.  mit  Schtlttelfmsty  Fieber,  Kopf-, 
Augen-  und  Gliederscbmersen ,  geringem  trockenen  Husten,  Appetitlovig- 
keit  und  Schnupfen  (Influenza).  .    .       -. 

Im  Anschluss  hieran  fanden  sich  sehr  bald  aiehende  undlandpireDde 
.Schmerzen  in  den  Unterschenkeln ;  Fat  hatte  Ejibbeln  und  dm.  Gefttbl  von 
Ameisenlaufen;  auch  waren  seine  Beine  bis  au  den.Knieen  hinauf  gsA^ 
kalt.  Die  subjectiven  Empfindungen  localiairten  sieh  besonders  in  der 
Gegend  des  Malleolua  eztemus  und  in  der  Ejiiekehle.  Die  Unterscbenkel 
des  Fat.  begannen  in  der  Wade  zu  schwellen*  Diese  Sohwellungen  er- 
streckten sich  bald  vom  Knie  bis  zu  den.  Zehenspitzen^ 

Die  Fussgelenke  wurden  von  Tage  zu  Tage  unbeweglicher.;  der  Gimg 
des  Fat  schleppend;  sobald  ein  kleines  Hindemiss  im  Wege  war,  stiess 
Fat  mit  der  Fussq)itze  daran,  und  wurde  es  ihm  sehr  schwer,  darüber 
hinwegzukommen. 

Appetit  und  Allgemeinbefinden  waren  ziemlich  gut, 
Stuhlgang  regelmflssig.  Potus  und  Lues  energisch  geleugnet, 
Status  praesens:  1.  Mai  1890.  Ziemlich  grosser,  gut  genährter  Pat., 
ohne  irgend  welche  Abweichungen  von  Seiten  des  Skelets  und  der  übrige 
KörperbilduDg ,  die  Gesichtszüge  zeigen  deutlich  Asymmetrie ,  indem  ä»T 
Mundwinkel  nach  rechts  und  unten  verzogen  ist  Bei  der  Untersuchung 
des  etwas  emphysematös  gebauten  Thorax  ergeben  die  Lungen  tiberall 
hellen,  lauten  Percussionsschall;  beim  AuscuUiren  hört  man  flberall  vesi- 
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culäres  AtbmeD  mit  etwas  verlängertem  £x«pirinm.  Die  UDteren  Lungen- 
grenzen  sind  normal,  aber  fast  unbeweglich.  Athmang  gleichmässig.  Keine 
Dyspnoe.    Keine  Cyanose. 

Die  Uersd&mpfang  beginnt  oben  an  dem  untern  Rande  der  4.  Rippe. 
Herzstoss  ist  sehr  undeutlich  fühlbar ,  aber  am  normalen  Platze.  Herz- 
töne rein,  der  1.  sowohl  an  der  Spitze,   wie  an  der  Aorta  sehr  dampf. 

Die  Üntersuchnng  der  Abdominalorgane  zeigt  nichts  Abnormes.  Stuhl- 
gang regelmfissig.    Appetit  gut.    Im  Drin  kein  Eiweiss,  kein  Zucker. 

Obere  Extremitäten  intact. 

Untere  Extremitäten:  Von  den  Knieen  abwärts  sind  massige  Oedeme. 
Schmerzhaftigkeit  anf  Druck  besteht,  welche  sich  in  die  Kniekehle  ent- 
sprechend der  Lage  der  Nervenstäoune,  weiter  unten  nicht  genau  um  die 
Nerven  localisirt,  sondern  sich  mehr  diffus  im  ganzen  Unterschenkel  ver- 
breitet. Die  Tibiae  sind  nicht  schmerzhaft.  Die  Füsse,  specielL  die  Zehen, 
sind  nicht  cyanotisch.  Pat.  hat  weder  hier,  noch  irgend  sonst  wo  Sensi- 
bilitätsstörnngen.  , 

Motilität:  Weder  Extension,  noch  Flexion  der  Zehen  ist  möglich, 
ebensowenig  die  Bewegung  in  den  Tarsalgelenken. 

Patellarreflexe  fehlen  beiderseits  bei  wiederholter  Prüfung  vollständig. 

Papillen  reagiren  gnt  auf  Convergenz  und  Licht. 

Ataxie,  Schwindel  und  lancinirende  Schmerzen,  ebenso  Gürtelgefühl 
sind  nicht  vorhanden,  auch  keine  sonstigen  Störungen  von  Seiten  des 
Centralnervensjstems. 

Elektrische  Untersuchung :  Die  Wadenmusculatur  reagirt  beiderseits 
nicht  anf  den  faradischen  Strom,  galvanisch  deutlich  träge  Zuckung, 
Anodenacbliessongszuckung  stärker  als  Katbodenschliessungszuckung. 

Vom  an  den  Unterschenkeln  bei  sehr  starken  faradischen  Strömen 
schwache  Zuckung,  galvanisch  träge  Zuckung  und  K8Z  stärker  als  AnSZ; 
die  übrigen  Muskeln  reagiren  alle  normal. 

Gang:  Pat.  kann  allein  nicht  gehen,  auch  gestützt  ist  derselbe  sehr 
unbeholfen  und  schwach,  namentlich  fällt  er  sofort  nach  hinten  über,  wenn 
er  das  Gleichgewicht  verliert.  Die  Füsse  werden  fast  gar  nicht  gehoben, 
schleifen  auf  dem  Boden. 

Oedeme  schneiden  scharf  am  Knie  ab,  die  Haut  ist  auffallend  prall 
hart,  lässt  sich  nur  schwer  etwas  eindrücken,  etwas  schmerzhaft,  an  den 
Füssen  ein  wenig  geröthet. 

Auch  in  diesem  Falle  kamen  massig  hypertrophische  Fasern  zur  Beob- 
achtung (bis  102 — 106^).  Die  meisten  Fasern  zeigten  auch  hier  ein- 
fache Atrophie  mit  geringer  Kernwucherung  und  „blassen  Flecken'^  Das 
Bindegewebe  war  verhältnissmässig  stark  entwickelt,  enthielt  reichliche 
Einlagerung  von  Fettzellen,  auch  kleine  Blutungen  kamen  vor.  Das  Binde- 
gewebe zeigte  keinerlei  active,  entzündliche  Veränderungen,  obwohl  der 
Fall  ein  ziemlich  frischer  war.  Die  GeflUse  waren  sehr  stark  verdickt 
auf  Kosten  der  Intima  und  Adventitia,  der  Kranke  litt  an  allgemeiner  Arte- 
rioBclerose. 

Das  Krankheitsbild  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  ge- 
staltete sich  folgendermaassen : 

12* 
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KarlFenselaa,  39  Jahre  alt,  Arbeiter.  Die  Eltern  sind  geBund, 
eine  Schwester  ist  an  Lnngenschwindsacht  gestorben. 

Fat.  hat  im  Alter  von  6  Jahren  Masern,  im  Jahre  1873  und  1880 
Lungenentstlndnng  darchgemacht  Seine  jetsige  Erkrankung  datirt  Fat. 
vom  Jahre  18S4  her,  wo  sich  ein  anangenehmes  Kältegefflhl  in  den  unteren 
Extremitäten  einstellte.  Zwei  Jahre  später  zeigte  sich  dasselbe  Geftlhli 
und  bald  auch  Contracturen  in  den  Armen.  Fat.  magerte  sichtbar  ab  und 
wurde  sehr  schwach.  Allmählich  stellten  sich  Lähmungen^  Oefahllosigkeit 
in  den  Händen,  Undentlichkeit  der  Sprache,  Verschlacken  beim  Essen  ein. 

Blasen-  und  MastdarmstOrungen  waren  niemals  vorhanden.  Fat.  ist 
jedoch  seit  einem  Jahre  impotent.  Krämpfe  und  Schmerzen  will  Fat.  nie 
gehabt  haben.  Seit  einem  halben  Jahre  bemerkt  Fat.  ein  Zittern  seiner 
Extremitäten,  sobald  sie  etwas  kalt  werden.  Fat.  giebt  auch  an,  dass 
seit  dem  Auftreten  der  Lähmung  an  einzelnen  KOrpertheilen  öfters  grössere 
oder  kleinere  Wasserblasen  entstehen,  die  bald  aufplatzen  und  eine  deut- 
lich eingezogene  bläuliche  Narbe  zurücklassen.  Massiger  Fötus  zugegeben, 
Lues  geleugnet.  Appetit  und  Allgemeinbefinden  schlecht.  Stuhlgang  etwas 
angehalten. 

Status  praesens:  Kleiner,  schwächlich  gebauter  Fat.;  geringe  Anämie. 
Keine  Oedeme.    Sensorium  frei.    Intelligenz  ohne  wesentliche  Defecte. 

Kopfnerven:    I  Soweit  zu  prtlfen,  normal. 

II  III  IV  VI  Sehvermögen  intact.  Augenhintergrund  normal.  Keine 
Augenmuskellähmungen.  Sehr  geringer  Nystagmus.  Normale  Reaction  der 
Fupillen  auf  Licht  und  Convergenz. 

V  Fat.  empfindet  die  Berflhrungen  im  Gesicht  ziemlich  gut,  kann  aber 
Spitze  und  Kopf  einer  Stecknadel  nicht  unterscheiden.  Schmersempfindung 
im  Gesicht  beiderseits  sehr  herabgesetzt.  Wärmeempfindung  im  Gesicht 
auch  etwas  herabgesetzt  Temperaturdifferenzen  von  10®  werden  noch 
nicht  unterschieden,  wohl  aber  solche  von  15<^. 

VI  Das  Gesicht  hat  im  Ganzen  etwas  Starres.  Stimrunzeln  und  Augen- 
schluss  kräftig.  Nasolabialfurche  wenig  zu  erkennen.  Bei  Bewegungen 
scheint  die  rechte  Seite  etwas  weniger  sich  zu  betheiligen.  Ffeifen  (was 
er  früher  konnte)  kann  Fat.  nicht.  Speichel  läuft  ihm  nicht  aus  dem  Munde. 

Oeflfhen  des  Mundes  vollkommen  frei  möglich. 

Zunge  weicht  beim  Ausstrecken  nach  rechts  ab.  Die  rechte  Hälfte 
ist  atrophisch.  Muskeiflimmern  auf  beiden  Seiten,  rechts  stärker.  Zäpfchen 
steht  in  der  Mittellinie,  beim  Anlauten  bewegt  sich  der  weiche  Gaumen 
ohne  merklichen  Defect. 

Sprache  hat  einen  deutlich  nasalen  Beiklang.  Verlangsamung  der 
Sprache  oder  Scandiren  nicht  zu  bemerken.  Beim  Schlucken  kommen 
Fat.  Flüssigkeiten  öfters  durch  die  Nase,  besonders  wenn  er  sich  nach 
unten  bückt. 

Am  Halse  und  den  oberen  Extremitäten,  besonders  rechts,  sind  viele 
Muskeln  stark  atrophisch.  Die  Sternocleidomastoidei  sind  intact  Gucul- 
laris  links  in  geringen  Resten,  die  sich  nach  Contrahiren  erhalten,  rechts 
absolut  fehlend. 

Auf  beiden  Seiten  sehr  hochgradige  Atrophie  der  MM.  supraspinati^ 
infraspinati,  teretes  majores  und  rhomboidei. 
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Die  Pectorales  majores  beiderseits  massig  gnt  erhalten.  Ebenso  die 
Deltoidei. 

Die  SchnlterbUtter  sind  dementsprechend  fast  völlig  bewegungslos. 
Der  Arm  wird  nnr  vermöge  des  Deltoidens  etwas  gehoben  und  das  Schnlter- 
blatt  dementsprechend  schräg  gestellt. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Reste  der  atrophischen  Muskeln 
ist  erhalten  und  zeigt  keine  Abnormität. 

Sensibilität  der  Hals-  und  Schultergegend  zeigt  dieselben  Anomalien, 
wie  die  des  Gesichts« 

Rücken:  Am  Rttcken  bemerkt  man  an  der  linken  Seite  eine  hand- 
grosse  Brandwunde. 

Die  Wirbelsäule  ohne  Abnormitäten.  Die  Rttckenmusculatur  scheint 
ebenfalls  atrophisch,  doch  ist  ein  wesentlicher  Functionsdefect  nicht  zu 
eonstatiren. 

Die  Sensibilität  der  Rttckenhaut  wird,  je  weiter  nach  unten,  desto 
besser  und  erscheint  in  der  Gegend  des  Anus  schon  ziemlich  normal. 

Ad  Brust  und  Bauch  nichts  Besonderes  zu  bemerken.  Sensibilitäts- 
verhalten genau  so  wie  hinten. 

Arme:  Die  Haut  des  Ober-  und  Unterarms  bietet  nichts  Besonderes 
dar.  An  den  Fingern  bemerkt  man  tiberall  Schrunden  und  Narben,  theils 
frischeren,  theils  älteren  Datums,  namentlich  rechts.  Die  Endphalangen 
trommelfttrmig  aufgetrieben;  die  Nägel  krallenf&rmig  entartet.  Die  Haut 
geröthet,  gespannt  (peau  lisse).  Die  Finger  der  rechten  Hand  sämmtlich 
hochgradig  flectirt  zwischen  den  2.  und  3.  Phalangen,  so  dass  die  Finger- 
spitzen in  die  Vola  der  Hand  Eindrtlcke  gemacht  haben.  Der  Daumen 
gestreckt.  Links  der  kleine  Finger  flectirt,  bei  den  übrigen  völlige  Ex- 
tension möglieb. 

Mosculatur  des  Oberarms  in  ihrem  Volumen  rechts  wohl  auch  etwas 
vermindert.  Die  Unterarme  sind  hochgradig  atrophisch,  rechts  stärker. 
Die  Handmuskeln  hochgradig  atrophisch,  Interossealräume  sehr  stark  ein- 
gesunken. 

An  allen  Muskeln  fibrilläre  Zuckungen.  Mechanische  Erregbarkeit 
erhöht  an  den  Vorderarmen  und  Oberarmen. 

Passive  Motilität  im  Schulter-,  Ellbogen-  und  Handgelenk  ziemlich 
normal.  In  Gelenken  der  Hand  rechts  fast  völlig  aufgehoben,  links  im 
beschränkten  Maasse  in  allen  Gelenken  ausführbar. 

Active  Motilität:  Abduction  der  Arme  im  Schultergelenk  45 <^.  Im 
Ellbogengelenk   alle   Bewegungen  in   ganz  geringem  Grade  verringert. 

Im  Handgelenk  die  Extension  und  Flexion  links  im  geringen  Grade 
möglieb,  rechts  fast  jede  Beweglichkeit  aufgehoben. 

Wegen  der  Gontracturen  der  Finger  ist  die  Gebrauchsfthigkeit  der 
Hände  gleich  Null. 

Sensibilität:  An  beiden  Armen  hochgradige  Herabsetzung  des  Tast- 
gefUbls,  die  nach  der  Peripherie  stärker  wird  und  rechts  zu  einer  völligen 
Anästhesie  der  Hand  fortgeschritten  ist,  während  der  Pat.  links  ab  und 
zu  noch  etwas  empfindet. 

Schmerz-  und  Temperatnrsinn  dementsprechend  stark  herabgesetzt. 

Das  Lagegefühl  der  Glieder  ist,  mit  Ausnahme  der  rechten  Hand,  wo 
daaaelbe  erloschen  ist,  ganz  gut  erhalten. 
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Beine:  Pal.  kann  alle  Bewegangen  mit  den  Beinen  in  normalen  Gren- 
zen gut  anaftlhren.  Moskeikraft  und  -volnmen  gnt  erhalten.  Mechanische 
Erregbarkeit  yielleicht  etwas  gesteigert.     Sensibilität  intact. 

Gang:  Pat.  geht  Tomflbergeneigt,  am  Boden  haftend,  breitbeinig, 
deutlich  spastisch. 

Baoch-y  Cremasteren-y  Fasssohlenreflexe  normal. 

Sehnenreflexe  alle  stark  erhöht. 

Blase  nnd  Mastdarm  intact.  Potenz  erloschen.  Die  inneren  Organe 
gesund. 

Faradische  Erregbarkeit:  An  den  Schnlterrnnskeln  (Cncnllares,  Rhom- 
boideiy  Snpraspinati ,  Infraspinati,  Teres  major)  schnelle,  kräftige  Con- 
traetionen  auf  faradischen  Strom.  Ebenso  sämmtliche  Muskeln  des  Ober- 
nnd  Yorderarmes  beiderseits.  Es  reagiren  ebenfalls  die  höchst  atrophischen 
Kleinhandmnskeln  anf  den  faradischen  Strom ,  mit  Ausnahme  der  Klein- 
fingermuskeln an  der  linken  Hand.  Die  Muskeln  des  Rumpfes  und  der 
Unterextremität  ebenfalls  gegen  faradischen  Strom  intact. 

Auf  galvanischen  Strom  reagiren  ebenfalls  alle  Schultermuskeln,  Ober- 
und  Vorderarmmuskeln  mit  schneller  Zuckung,  auch  die  Wirkung  der  Pole 
ist  normal.  Die  Kleinhandmuskeln  rechts  reagiren  normal,  nur  fällt  es 
auf,  dass  die  Daumenmusculatur  in  etwa  10  Secunden  dauernde  tetanisehe 
Contraction  geräth,  wenn  sie  durch  den  Strom  einige  Male  gereizt  worden 
ist.  Links  reagirt  Musculatur  des  Daumenbalfens  normal,  während  von 
den  Muskeln  des  Kleinfingerballens  keine  Reaction  auszulösen  ist. 

Beine  normale  Reaction. 

Diejenigen  Muskeln,  deren  Contraction  beim  Willensimpuls  absolut 
ohne  Bewegungseffect  bleiben,  zeigen  noch  normale  Reaction  gegen  den 
galvanischen  Strom.     Facialis  intact.     Zunge  reagirt  normal. 

Mikroskopisch  war  eine  sehr  massige  intermusculäre  Fetteinlagerang 
zu  constatiren.  Die  Gefässe  waren  vollkommen  normal.  Die  Muskelfasern 
befanden  sich  im  Zustande  hochgradiger  einfacher  Atrophie.  Daneben 
waren  aber  auch  hypertrophische  Fasern  vorhanden,  und  zwar  erreichte 
die  Hypertrophie  an  manchen  Stellen  einen  recht  hoben  Grad.  Fasern 
bis  120 — ISO/u  Dicke  waren  keine  Seltenheit,  nnd  auch  solche  von  ISOjU 
kamen  vor.  Auch  eine  massige  Kemwuchernng  war  vorbanden,  die  Stäbchen- 
förmigen  Kerne  bildeten  die  bekannten  kurzen  „Zeilen'^ 

Fassen  wir  die  Ergebnisse  unserer  Untersuchungen  kurz  zusam- 
men, so  glauben  wir  uns  nach  dem,  was  wir  gesehen  haben,  zu 
dem  Schlüsse  berechtigt,  dasa  der  atrophische  Process,  dessen  histo- 
logische Details  wir  im  Obigen  zu  schildern  bemüht  war^n,  sich  in 
seinen  Hauptztigen  auch  bei  Muskelatrophien  unzweifelhaft  nervösen 
Ursprunges  wiederfindet.  Der  Beweis  für  oder  gegen  die  „  reiö  myo- 
pathische"  Natur  der  progressiven  Muskelatrophie  wäre  also  auf  dem 
Wege  der  histologischen  Untersuchung  der  Muskeln  nicht  zu  erbrin- 
gen ,  da  es  an  durchgreifenden  histologischen  Untersohiedsmerkmalen 
zwischen  der  progressiven  Muskelatrophie  und  -  hypertrophie  einer- 
seits und  den  unzweifelhaft  nervösen  Muskelatrophien  andererseits 
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gebricht  Die  Ursache  der  klinischeD  Verschiedenheiten  des  Verlaufs 
der  Krankheit  y  der  Tcrschiedenen  Verbreitung  in  den  einzelnen  Mns- 
kelgebieten  u.  s.  w.  muss  also  in  ausserhalb  des  Muskelsystems  lie- 
genden Bedipgongen  gesucht  werden.  Die  yorliegenden  negativen 
Eigebnisse  der  Untersuchung  des  Bttckenmaiks  bei  der  pxogressiven 
Maskelatrophie,  sowie  die  durchgreifenden  klinischen  Unterschiede 
zwischen  dieser  Krankheit  und  der  Poliomyelitis  anterior  lassen  einen 
spinalen  Ursprung  derselben  sehr  unwahrscheinlich  erscheinen.  Wir 
möchten  eine  Aufklärung  der  Pathogeneße  der  progressiven  Muskel- 
atrophie  noch  am  ehesten  vom  experimentellen  Stadium  der 
transspinalen  trophischen  Einflüsse  auf  die  Museulatnr  erwarten, 
zumal  da  es  an  klinischen  Thatsachen  nicht  fehlt,  welche  die  Exi- 
stenz derartiger  Einflüsse  sehr  wahrscheinlich  machen.  0 


Bei  der  vorliegenden  Arbeit  bin  ich  von  Herrn  Prof.  Dr.  L.  L  i  c  h  t  - 
beim  fortwährend  mit  Bath  und  That  auf  das  Wirksamste  unter- 
stützt worden.  Es  ist  mir  daher  ein  Bedttrfniss,  ihm  nicht  nur  da- 
für, sondern  auch  für  die  vielfache  klinische  Belehrung  und  wissen- 
schaftliche Anregung,  die  mir  von  ihm  zu  theil  wurde,  meinen  innig- 
sten Dank  auszusprechen. 


Beschreibung  der  Abbildungen. 

Fig.  1.  ProgressWe  Maskelatrophie.  Eine  Muskelfaser,  welche  in  ihrer  oberen 
Partie  einen  „blassen  Fleck*',  in  der  unteren  totale  Auflösung  der  Eittsubstanz 
und  isolirte  Muskelprismen  darbietet  MQller'sche  Flassigkeit.  Saueres  H&ma- 
toxylin-Eosin. 

Fig.  2.  Körnige  Entartung  der  Muskelfasern,  von  Peripherie  ausgehend« 
Unten  rechts  eine  Muskelfaser  im  Querschnitt,  von  einer  mächtigen  halbmondför- 
migen Ansammlung  von  kömigem  Detritus  umgeben. 

Fig.  8.    Eine  Klasse  sich  in  Fibrillen  auflösende  Muskelfaser. 

Fig.  4.  Eine  hochgradig  atrophische  Muskelfaser  mit  Kemwucherung  und 
theilireisem  Zerfall  in  freie  Muskelzellen. 

Fig.  6.  Zirei  atrophische  Muskelfasern.  Die  kleinere  zeigt  Ausbuchtungen 
mit  Kernen.  Die  grössere  zeigt  Kemwucherung  und  verschiedene  Formen  des 
Qnerzer&Us. 

Fig.  0.  Hypertrophische,  blasse  (hydropische?)  Muskelkerne  mit  grossem 
eosinophilem  Kemkörperchen.  Von  den  übrigen,  nicht  vergrösserten  Kemen  der- 
selben Muskelfaser  weisen  manche  ebenfalls  ein  eosinophiles  Kemkörperchen  auf, 
andere  nicht. 

1)  Eisenlohr,  Neurolog.  Centralbl.  1890.  Nr.  1. 
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Flg.  7.  QoerBchnitt  einer  Maskelfaser  mit  gewacherten  Mnskelkemen  and 
Yerschiedenen  Stadien  der  endogenen  Bildung  von  freien  Maskeizellen. 

Fig.  8.  Eine  Maskelfaser,  welche  sehr  zahlreiche  freie  Maskelzellen  ent- 
hält. Im  Protoplasma  vieler  anter  ihnen  sind  ziemlich  grosse  Brachstdcke  der 
Muskelsahstanz  sichtbar.  Die  Hohlr&ume,  welche  die  Maskeizellen  am  sich  herom 
gebildet  haben,  h&ngen  besonders  in  der  unteren  Partie  der  Faser  vielüach  anter 
einander  zusammen. 

Fig.  9.  Wuchernde  Moskelkeme  mit  gezackten  R&ndem  (Contraction  der 
Muskelkeme).    Flem.  Flossig.  Saffiranin. 

Fig.  10.   Pseudohypertrophie.   Typischer  QuerzerüBdl  mit  Kemwacherong. 

Fig.  11.  Pseadobypertrophie.  Von  der  Peripherie  zum  Centram  fortschrei- 
tende Degeneration  der  Maskelfaser.  Oben  eine  Faser  von  blasig-geronnen  halb- 
fiftssiger  Detritusmasse  umgeben. 


VIII. 

'  EigenthUmliclie  mit  Einschlafen  yerbnndene  Anfälle. 

Von 

Dr.  0.  Berklian 

in  BnanMhwttig. 

(Mit  2  Schriftproben.) 

Unter  obiger  Ueberschrift  theilt  ans  Prof.  Westphal  in  dem 
Arch.  f.  Psych.  Bd.  VII.  S.  631  seine  Beobachtung  eines  36  Jahre  alten 
Mannes  mit,  welcher  im  Sitzen  wie  im  Gehen  von  Einschlafen,  zu- 
weilen mit  leicht  zuckenden  Bewegungen  im  Gesicht,  besonders  des 
Unterkiefers,  befallen  wurde,  und  sagt  dann:  »Man  geräth  offenbar 
in  Verlegenheit,  wenn  man  ein  Nomen  morbi  für  den  geschilderten 
Krankbeitszustand  angeben  soll.  Nichts  ist  leichter,  als  auch  hier 
von  epileptoiden  Anfällen  zu  reden,  und  ich  kann  meinerseits  nichts 
dagegen  sagen ,  wenn  Jemand  die  sehr  yerschiedenartigen  Zustände, 
die  man  so  zu  nennen  beliebt,  noch  zu  yermehren  Lust  hat;  weiter 
iodess  kommt  man  damit  auch  nicht,  und  die  Eigenartigkeit  der  Zu- 
fälle bleibt  darum  doch  bestehen.** 

Er  lenkt  dann  die  Aufmerksamkeit  auf  das  forensische  Interesse, 
welches  der  Fall  bietet. 

Im  Anschluss  an  diese  Beobachtung  berichtet  dann  Dr.  Franz 
Fischer  jun.  im  Arch.  t  Psych.  Bd.  VIII  (1878),  S.  200  von  einem 
22  Jahre  alten  Mädchen ,  welches  von  Anfällen  des  Einschlafens  bei 
der  Arbeit,  im  Stehen  und  Gehen  überrascht  wurde,  und  zwar  5  Mi- 
nuten bis  1  Stunde  lang.  Häufiger  Verlust  des  Bewusstseins  während 
der  Anfälle,  Unbehaglichkeit  und  Schwere  der  Glieder  vor  denselben, 
anch  in  frttheren  Jahren  bei  den  Anfällen  beobachtetes  Verdrehen 
der  Augen  und  der  Arme  lassen  Fischer  diesen  Fall  als  Erschei- 
nongen  eines  epileptoiden  Zustandes  auffassen  und  als  eine  Brücke 
Yon  dem  Westphal'schen  Fall  zu  den  ausgeprägteren  epileptischen 
Zuständen  hinstellen.  „Weiteren  Beobachtungen**,  fügt  Fischer 
binzu,  n  bleibt  es  vorbehalten ,  die  zwischenliegenden  Bindeglieder  zu 
finden. " 
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Endlich  beschreibt  Prof.  Mendel  in  der  Deutsch,  med.  Wochen- 
Schrift  1880,  Nr.  20  in  einem  Aufsätze  „lieber  Anfälle  von  Em- 
schlafen^  einen  37  Jahre  alten  MObelpolier,  welcher  zuweilen  mehr- 
fach an  einem  Tage,  zuweilen  in  Zwischenräumen  von  8  Tagen  An- 
fälle von  Einschlafen  im  Stehen ,  Sitzen  und  im  Liegen  bekam.  Die 
Anfalle  dauerten  10  Minuten  bis  V«  Stunden.  Mendel  rechnet  die- 
selben zu  den  epileptischen  Zuständen,  weil  Schwindelanfälle  be- 
standen und  ein  epileptoider  Zufall,  dem  sich  Irrsein  anschloss,  bei^ 
dem  Leidenden  beobachtet  wurde. 

Es  scheint,  als  ob  früher  ähnliche,  ich  will  nicht  sagen  gleiche 
Beobachtungen  ?ne  die  3  vorhin  erwähnten  gemacht  sind.  In  dieser 
Beziehung  erscheinen  die  Bemerkungen  lesenswerth,  welche  Hesse 
in  seinem  Werkchen  ^lieber  das  nächtliche  Aufschrecken^  (Altenbarg 
1845)  macht,  besonders  S.  78,  wo  von  Schlaftrunkenheit  die  Bede 
ist;  ferner  die  von  Herpin  in  seinem  Buche s,Des  aocös  incomplets 
d'6pilepsie^  (Paris  1867),  besonders  Seite  155  u.  198.  Let2terer  spricht 
jedoch  nicht  von  anfalls weisem  Einschlafen,  sondern  von  ^Vertiges^. 

Immerhin  ist  die  Anzahl  veröffentlichter  Beobachtungen  von  au- 
fallsweisem  Eitischlafen  eine  sehr  geringe,  und  ich  will  daher,  was 
ich  in  dieser  Beziehung  in  der  Praxis  sah  und  au&eiohnete,  hier 
mittheilen. 

1.  Anfallsweises  Einschlafen  im  Sitzen  bei  einem 
10jährigen  Knaben.  In  den  ersten  Lebensjahren  des- 
selben häufig  Nachts  Zuckungen  des  rechten  Armes. 

Vor  7  Jahren  machte  ich  einen  Besuch  in  der  hiesigen  Schule  ffir 
sebwaohbefähigte  Kinder,,  dem  Unterrichte  beiwohnend  und  mir  dabei  die 
Kinder  betrachtend.  Da  sah  ich,  wie  bei  einem  derselben,  Willi  M Aller, 
10  Jahre  alt,  plötzlich  die  Augenlider  sich  senkten,  dabei  der  Kopf  sich 
schwach  neigte,  ohne  dass  eine  Veränderung  in  der  Gesichtsfarbe  und 
eine  sonstige  Bewegung  am  Körper  zu  bemerken  war.  „  Schläfst  du  scfaoB 
wieder,  Willi?''  sagte  der  Lehrer  mit  lauter  Stinme,  doch  der  Knabe 
rührte  sich  nicht.  Nun  glaubten  sich  die  neben  demselben  siteenden  Schul- 
kameraden berechtigt,  ihn  zu  wecken.  Ehe  ein  Verbot  es  hindern  konnte, 
hatte  ein^r  den  Schlafenden  am  Ohr,  ein  anderer  an  den  Haaren,  ein 
dritter  an  der  Nase  gezupft,  jedoch  Willi  schlief  weiter.  Bei  jedem  Zerren 
machte  der  Kopf  nachgebend  eine  entsprechende  Bewegung,  kehrte  jedoch 
sofort  wieder  in  die  ursprüngliche  gesenkte  Haltung  zurück.  Als  ich 
hinzutretend  ein  oberes  Augenlid  des  Schlafenden  emporhob,  fand  ich  das 
Auge  starr,  die  Pnpiile  etwas  verengt,  nicht  reagirend.  Kurz  darauf  -^ 
es  mochte  vom  Beginn  des  Anfalls  1  Minute  verflossen  sein. —  erwachte 
der  Knabe,  sah  sich  um  und  war  munter  wie  zuvor. 

Derselbe  besuchte,  da  er  in  der  Volksschule  nicht  mitkomihen  konnte, 
seit  seinem  8.  Lebensjahre  die  Hülfsschule. 
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Seilt  Vater,  Dachdecker,  ohne  besondere  Schulkenntnisse,  machte 
gleiehwohl  einen  gewandten  Eindruck,  die  Mntter  war  von  Jagend  auf 
schwachsinnig. 

Bei  seiner  Aufnahme  in  die  Hfllfsschnle  zeigte  sich  der  Knabe  ge- 
dankenarm und  daher  wortarm,  oft  ins  Leere  stierend;  auf  dem  Spiel- 
platze aber  War  ei*  äusserst  lebendig.  Er  rechnete  damals  bis  20,  fand 
sich  bis  100  in  der  Addition  und  Subtraction  dürftig  zurecht  und  ver- 
mochte^  auf  Fragen  in  vollständigen  Sätzen  zu  antworten. 

Allmählich  wurdd  er  geistig  lebendiger  und  "fingan,  selbständig  zu 
beobachten,  doch  neigte  er  immer  noch  zu  gedankenlosem  Hinbrttten. 

Das  anfallsweise  Einschlafen  zeigte  äich  in  gleicher  Dauer  öfter  wäh- 
rend des  Unterrichts,  das  Bewusstsein  des  Vorgegangenen  fehlte  ihm  hinter- 
her. Die  Mutter  theilte  mir  mit,  dass  ihr  Sohn,  den  sie  in  den  ersten 
Lebentrjahren  atets  im  Bett  bei  sich  gehabt,  häufig  Nachts  Zuckungen  im 
rechten  Arm'  gehabt  habe.  ^^  Er  starb  an  Kehlkopfschwindsucht. 


: '  I 


2.  Anfallgweises  Einschlafen'  bei  einem  12  Jahre 
alten  Mädt^hen  bei  Tage  im  Sitzen;  Nachts  Schreien 
im  Schlaf  und  Aufstehen. 

MariQ.Laabe>12  Jafare  alt,  Tochter  des  Buchdruckers,  eines  Stot- 
tererSi  mitt^lißross,  etwas  blas»,  jaoch  nicht  menstruirt.  Sie  hat  eine!  vor- 
springende Stirn  und  einen,  kielfl^rmigen  harten  Gaumen,'  klagt  häufig 
Aber  Stirnschmerz  und  ist  schwach  befllhigt..  Die  Nase  zeigt  jsich  gesund. 
Marie « ist  das  fünfte  Kind,  von  ihren  Qeschwistern  starben  fflnf  früh, 
eine  Schwester  lebt  und  ist  scrophulös. 

Manchmal  sitzt  sie  in  sich  versunken  einige  Minuten  lang;  wird  isie 
dann  angeredet^  90  hi^rt  aie;  andere  Male  bekommt  sie  einen  Schlafan- 
fall,  obAe  dass  sie  Erinnerung  daran  hat,  im  Hause  und  auf  der  Strasae, 
stets  im  Sitzen,  nicht  aber  .im  Gehen  oder  während  des  Stehens.  Sie 
stützt  dabei  d^n  Kopf  gewöhnlich  mit  dem  rechten  Arme,  die  Augen  sind 
halb  oflbn  und  starr,  die  Geaiehtsfarbe  ist  nicht  verändert,  die  Athmung 
nicht  besohlennigt,  Bewegungen  oder  Zuckungen,  nicht  zu  bemerken.  Nach 
einigen  Minaten  wacht  sie  auf  und  weiss  nichts  von  dem,  was  vorge- 
gangen« .  Naehts  schreit  sie  oft  im  Schlafe,  verläsat  auch,  wohl  das  Bett, 
hantirt  in-  der^Ka^imer,  scbinDpft  dabei  und  weiss  am  kommenden  Morgen 
nichta.  davon.  Diese  Anfälle  .kommen  zuweilen  täglich  vor«  r^  Jetzt, 
einige  Jahre  später,  haben  sich  die  Schlafanf^lle  Tags  verloren.  Nachts 
springt  die  Patientin  zuweilen  noch  schreiend  aus  dem  Bett 

3.  lljähriges  Mädchen;  anfallsweises  Einschlafen 
beim  Sitten  und  beim  Geben.    Gehen  in  der  Tangente. 

Emilie  Grundmann,  Tochter  des  Weichenstellers,  11  Jahre  alt, 
drittes  Kind ;  von  5  ihrer  Geschwister  starben  3  früh ,  2  leben  und  sind 
gesund,  die  Eltern  frei  von  nervösen  Beschwerden.  2  Jahre  alt,  fiel  sie 
eine  Trepi^e  hinab  und  blieb  kurze  Zeit  bewusstlos  liegen,  von  da  ab 
war  sie  angeblich  bis  zum  7.  Jahre  gesund. 

Im  7:  Jähre  stellten  sich  bei  ihr  Schlafzustände  ein,  gewöhnlich  beim 
Essen,  tagsüber  auch  bis  10 mal,  aber  nicht  jeden  Tag.    Die  Augen  wur- 
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den  plötzlich  starr  ^  die  Patientin  drehte  dann  noch  etwas  den  Kopf  and 
verharrte  in  ihrer  jeweiligen  Stellang  einige  Secanden  ^  darauf  erwachte 
sie  plötzlich  mit  einem  tiefen  Athemznge.  Mehrfach  beobachtete  der  Vater 
einen  solchen  Anfall  beim  Gehen ;  sie  blieb  dann  stehen,  drehte  den  Kopf 
etwas  znr  Seite ,  erwachte  nach  einigen  Secnnden  and  lief  ihrem  voran- 
gehenden Vater  wieder  nach.  Einmai  fiel  sie  vom  Stuhle  und  blieb  eine 
Minute  bewusstlos. 

Inzwischen  warde  sie  in  die  Volksschule  aufgenommen,  wurde  je- 
doch, da  sie  sich  unaufmerksam  zeigte  und  oft  gar  nicht  wusste,  wovon 
der  Lehrer  sprach,  8  Jahre  alt,  in  die  Hülfsschule  fflr  schwachbefibigte 
Kinder  gebracht.  Als  ich  sie  untersuchte,  fand  ich  sie  zierlich  gebaut 
und  blass  aussehend.  Die  linke  Körperhälfte  zeigte  sich  weniger  ent- 
wickelt, als  die  rechte.  Die  rechte  Angenspalte  ist  grösser,  die  rechte 
Backe  dicker,  die  rechte  Brustseite  stärker  hervortretend,  der  rechte  Arm 
etwas  dicker.  Der  erste  Herzton  verstärkt  und  etwas  gedehnt  Sie  zeigte 
sich  in  der  Htllfsschule  arm  an  klaren  Vorstellungen,  sprach  ziemlich 
lautrichtig,  aber  wenig,  vollendete  meist  den  angefangenen  Satz  nicht,  als 
ob  sie  denselben  nicht  zu  Ende  denken  konnte.  Sie  kannte  die  meisten 
Lautzeichen  der  Schreibschrift,  vermochte  aber  nicht  2  Laute  zusammen 
zu  lesen.    Ihr  Zahlenverständniss  reichte  nicht  Aber  5  hinaus. 

Von  Zeit  zu  Zeit  bekam  sie  während  des  Unterrichts  ihren  SchUf- 
anfall.  Sie  fiel  dann  etwas  zusammen  und  starrte  mit  geöfifheten  Auges 
ins  Leere.  War  sie  gerade  im  Oehen  begriffen,  so  bewegte  sie  sich  in 
gebeugter  Haltung  weiter,  ohne  zu  wissen,  wohin  sie  ging.  Auch  kam 
es  vor,  dass  sie  beim  Turnen,  mit  andern  Kindern  im  Kreise  gehend, 
von  ihrem  Anfall  ergriffen  wurde;  sie  verliess  dann  den  Kreis,  in  der 
Tangente  gehend,  bis  sie  nach  etwa  10  —  20  Schritten  aufwachte  und 
lachend  zu  ihrem  Platz  zurückkehrte.  Die  Anfälle  dauerten  meist  nnr 
einige  Secnnden ,  kaum  länger  als  eine  Minute.  Sie  endeten  damit,  dass 
die  Patientin  den  Kopf  bewegte,  mit  verschleierten  Augen  umhersah  und 
sogleich  die  unterbrochene  Arbeit  wiederaufnahm.  Die  Patientin  giebt 
an ,  während  des  Schlafanfalls  nichts  gesehen  und  gehört  zu  haben. 

2  Jahre  später  zeigte  sich  das  Kind  körperlich  etwas  njehr  ent- 
wickelt, die  Schlafanfiille  waren  längere  Zeit  nicht  beobachtet  *Dle  gei- 
stige Entwicklung  war  gegen  frfther  eine  vorzügliche.  Im  Unterrichte 
zeigte  sie  sich  rege  und  selbständig«  Sie  liest  geläufig,  mit  genügendem 
Verständniss,  weiss  sich  mündlich  treffend  auszudrücken,  in  einfachen 
Sätzen  auch  schriftlich,  rechnet  sicher  bis  100,  ihr  Gedäcbtniss  ist  gut. 
Ihr  ganzes  Wesen  ist  Freundlichkeit  und  Frohsinn. 

4.  Knabe,  13  Vs  Jahr  alt  Morgens  anfallsweises 
Einschlafen  im  Sitzen,  Imal  beim  Hängen  am  Reck, 
beim  Oehen,  Oehen  in  der  Tangente,  Abends  epilep- 
tische Anfälle. 

Richard  Keye,  13 Vi  Jahr  alt,  Sohn  des  Dachdeckers,  drittes  Kind, 
nicht  erblich  belastet.  Er  ist  mittelgross,  blass,  zart  gebaut,  dabei  einer 
der  besten  Turner.  Sein  harter  Gaumen  ist  langgestreckt,  so  dass  lieber- 
bissigkeit  besteht,   die  Testikel  sind   klein.     41/2   Jahr  alt,   fiel  er  eme 
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Treppe  hinab  nnd  verletzte  sich  dabei  den  rechten  Angenbrauenbogen,  so 
dass  noch  jetzt  eine  mehrere  Cm.  lange  qnere ,  jedoch  bewegliche  Narbe 
daselbst  befindlich  ist;  seit  jener  Zeit  zeigte  er  sich  znweilen  träumerisch. 

Im  7.  Lebensjahre  trat  ein  Abscess  am  linken  Proc.  mastoid.  auf, 
welcher  gespalten  wurde  und  heilte.  Bald  darauf  entwickelte  sich  eine 
linksseitige  Mittelohrentzündung  mit  Zerstörung  des  Trommelfells;  der 
Mittelohrkatarrh  besteht  noch  jetzt. 

In  der  Schule  machte  er  geringe  Fortschritte. 

10  Jahre  alt,  bekam  er  Morgens  anfallsweises  Einschlafen,  Abends 
epileptische  Anfiille.  Die  epileptischen  Anfälle ,  welche  sich  Wochen  lang 
jeden  Abend,  dann  seltener  zeigten,  hörten  nach  halbjährigem  Bestehen 
beim  Gebrauch  von  Bromkali  auf,  das  anfalls weise  Einschlafen  blieb  be- 
stehen und  besteht  noch  jetzt.  Auch  dieses  tritt  Wochen  lang  jeden  Mor- 
gen, andere  Zeiten  seltener  ein. 

Morgens  hat  Richard  Kaffee  zu  kochen  und  die  Ziege  zu  füttern. 
Dabei  kommt  es  vor,  dass  er  plötzlich  mit  dem  Topfe  oder  dem  Napfe 
io  der  Hand  stehen  bleibt,  eine  leichte  Beugung  des  Oberkörpers  und  in 
den  Knieen  zeigt  und  so  unbeweglich  verharrt.  Die  Gesichtsfarbe  ist 
dabei  nicht  verändert,  die  Respiration  nicht  beschleunigt,  die  Augen  starr, 
die  Pupillen  kaum  verengt.  Nach  ^4 — 1 —  mehrere  Minuten  durchzuckt 
es  sichtlich  den  kleinen  Patienten,  und  er  nimmt  sofort  die  unterbrochene 
Thätigkeit  wieder  auf.  Eine  Erinnerung  an  das  Vorgefallene  ist  nicht 
vorhanden.  Einmal  befiel  ihn  das  Einschlafen,  als  er  Holz  spaltete.  Die 
Axt  war  gerade  in  die  Höhe  gehalten,  als  der  Anfall  kam:  mit  den  Knieen, 
mit  dem  Oberkörper  senkte  sich  ein  wenig  der  emporgehobene  Arm  mit 
der  Axt;  Secunden  lang  wurde  diese  Stellung  beibehalten,  dann  kam  ein 
Ruck,  der  Arm  hob  sich  zur  ursprünglichen  Höhe,  und  der  Schlag  zum 
Spalten  wurde  ausgeführt.  Die  Gegenstände,  welche  der  Kranke  in  den 
Händen  hat,  entgleiten  denselben  während  der  Anfälle  nie;  selbst  einen 
mit  Kohlen  gefüllten  schweren  Kasten,  welchen  er  eine  Treppe  hinauf- 
trug, liess  er  während  der  Schlafzeit  nicht  fallen. 

Hat  er  beim  Turnen  geradeaus  zu  marschiren,  und  es  trifft  ihn  der 
Anfall,  80  geht  er  trotz  des  Rufes  „Halt!  **  in  gerader  Linie  etwa  10  Schritte 
weiter,  erwacht,  kehrt  um  und  weiss  nichts  von  dem  Vorgefallenen.  Hat 
er  einen  Anfall,  und  es  rufen  ihn  seine  Scbulgenossen  leise  bei  Namen, 
so  zuckt  er  zusammen,  wacht  aber  nicht  auf.  Mehrfach  ist  es  vorge- 
kommen ,  dass  er  während  eines  Anfalls  auf  der  Strasse  gegen  eine  Haus- 
ecke, ein  anderes  Mal  gegen  einen  Briefkasten  anrannte. 

Wird  der  Genannte  während  der  Turnzeit  beim  Gehen  im  Kreise 
von  seinem  Anfall  ergriffen,  so  verlässt  er  den  Kreis  und  geht  wie  die 
oben  erwähnte  Emilie  Grundmann  in  der  Tangente  des  Kreises. 

Einmal  beobachtete  der  Turnlehrer  Folgendes:  Richard  hängt  mit 
mehreren  Altersgenossen  am  Reck,  dem  Lehrer  den  Rücken  zugewandt; 
der  Lehrer  commandirt  „  1,  2,  3,  4,  ab^  —  während  die  Uebrigen  absprin- 
gen, bleibt  Richard  hängen.  Der  Lehrer  commandirt  nochmals:  „1,  2,  3, 
Riehard  ab'',  aber  Richard  bleibt  hängen.  Der  Lehrer  geht  nun  um  das 
Reck  herum  und  sieht  zu  seinem  Erstaunen,  dass  die  Augen  des  Hängen- 
den starr  und  er  ohne  Bewusstsein  ist.  Wenige  Secunden  später  springt 
er  ab  und  weiss  nicht,  was  vorgefallen  ist. 
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Trifft  den  Patienten  der  Anfall  beim  Schreiben ,  so  bleibt  die  Feder 
plötzlich  stehen  y  i^t  der  Anfall  vorüber.,  so  wird  sofort  das  Schreiben 
fortgesetzt. 

Es  ist  mir  nicht  gelungen,  einen  solchen  Anfall  bei  dem  Patienten 
während  des  Schreiben«  zu  beobachten.  Als  ich  aber  sein  Schreibbach 
dttrchblätterte ,  fand  ich.  dass  die  Handschrift,  welche  als  eine  schlanke 
und  feste  bezeichnet  werden  mnss,  auf  jeder  4.  —  8.  Seite  insofern  eine 
Aenderung  zeigt,  als  plötzlich  einige  Längsstriche  in  nur  wenigen  Worten 
sich  gekrümmt  oder  auch  geknickt  zeigen. 

Eine  Erinnerung  an  das  Vorgefallene  bat  Richard,  wie  ich  schon 
oben  mittheilte ^  nichlj,  wphl  aber  gab  er  mir  an,  dass  er  eine  Zeit  lang 
Yor  den  Anfällen  das  Gefühl  gehabt  habe ,  als  laufe  eine  Kugel  im  Kopfe. 

5.  Anfallsweises  Einschlafen  mit  Somnambulismus 
.   Morgens  und  Abends  bei  einem  9  Jahre  altes  Knaben. 
Fall  ans   der   Praxis  des   Dr.  Westpbal,   dem   ich  die 
Hitbeobachtang  verdanke. 

Paul  Reckling,  Sohn  des  Malers,  9  Jahre  alt^  einziges  Kind,  erb- 
lich nicht  belastet,  lernte  zu  rechter  Zeit  laufen  und  sprechen,  bekam 
4  Jahre  alt  Zuckungen,  war  dann  ängstlich,  „sah  etwas  Weisses  mit  langer 
Hand"  und  zwar  eine  Woche  lang»  Ein  solcher  Zustand  wiederholte  sich 
Tpn  da  ab  jährlich  mit  gleicher  Zeitdauer.  Im  8.  Lebensjahre  waren  es 
schwarze.  Männer,  welche  er  sah  und  sich  deshalb  gern  unter  die  Bett- 
decke verbarg.  Im  9.  Lebensjahre  bekam  er  Schlafanfälle ,  in  welchen 
er  sang  und  dann  wanderte.  Diese  Anfälle  hatten  damit  begonnen,  daas 
der  Junge  mit  geröthetem  Gesicht  aus  der  Schule  gekommen  war,  über 
Kopfschmerzen  klagte  und  seine  Mutter  plötzlich  umklammerte  mit  den 
Worten:  „Da  in  der  Ecke  sitzt  es,  es  will  mich  kriegen I'' 

Wir  fanden  den  Patienten  mittelgross,  mager  und  bleich.  Der  harte 
Gaumen  war  knppelförmig,  von  den  Sohneidezähnen  des  Unterkiefers  stan- 
den 2  vor-,  2  rückwärts.  Die  Pateliarreflexe  waren  gesteigert,  der  Stuhl- 
gang regelmässig,  der  Urin  hell.  Die  Intelligenz  des  Knaben  war  dem 
Stande  der  Eltern  entsprechend. 

Gewöhnlich  gegen  Abend,  sagte  die  Mutter,  falle  der  Sohn  in  Schlaf 
und  fange  dann  an  zu  wandern.  Es  gelang  uns  daher,  ihn  in  solchem 
Zustande  zu  beobachten.  Schon  am  nächsten  Tage  fanden  wir  ihn  schla- 
fend. Die  Gesichtsfarbe  war  nicht  verändert,  die  Athmung  nicht  be- 
schleunigt, der  Puls  regelmässig,  etwas  voll.  Beim  Emporheben  der 
Augenlider  zeigten  sich  die  Pupillen  etwas  erweitert,  die  Augäpfel  bargen 
sich  nach  unten.  Nach  etwa  einer  Zeit  von  15  Minuten  wurde  er  sehr 
aufgeregt,  schlug  mit  den  Händen  auf  das  Bett  und  kratzte  dann  mit 
den  Nägeln  an  der  Wand;  darauf  erhob  er  sich  im  Bett,  streckte  soig- 
fältig  einen  Fuss  hervor^  tastete  mit  demselben  an  dem  Bettrande  und 
der  Bettwand  herab,  bis  er  den  Boden  fand,  zog  das  andere  Bein  hervor, 
verliess  das  Bett  und  begann  mit  geschlossenen  Augen  nach  der  neben 
der  Kammer  liegenden  offenen  Stube  zu  wandern.  Er  stiess  dabei  mit 
einem  Fuss  gegen  Haufen  schmutziger  Wäsche.  Anscheinend  unwillig 
bückte   er  sich  und  schleuderte   ein  Stück  nach  dem  andern  zur  Seite, 
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dann  se^te  er  diß. Wanderung  fort.  Durch  das  Fortscl^lendern  der  T'^ftsche- 
stflcke  hatte  er  jedoch  die  Richtung  nach  der  Thür  verloren^  und  es  fichlen, 
als  wfirde  er  gegen  die  Wand  anrennen.  Als ,  er  jedoch  in  der  Nähe  der 
Wand  angekommen  war,  streckte  er  einen  Arm  vor  und  tastete ,  bis  er 
die  offene  Thür  gefunden,  machte  dann  einen  Rundgang  durch  die  Stube^ 
wobei  er  den  warmen  Ofen  und  die  Möbel  vermied,  und  schickte  sich 
darauf  sur  Rückkehr  nach  der  Kammer  an.  Ich  rief  ihn  nun  bei  Namen^ 
aber  er  erwachte  nicht,  ging  wieder  zu  Bett  und  schlief  weiter.  Als  iclj 
ihn  gewaltsam  weckte  und  nach  dem  Vorgefallenen  fragte,  sagte  er,  die 
£cb Warzen  Männer  hätten  ihn  aus  dem  Bett  gezogen,  Hess  sich  einen  Stock 
geben,  schlief  wieder  ein  und  begann  weiterschlafend  mit  demselben  un^ 
sich  zu  schlagen,  bis  Erschöpfung  eintrat. 

Die  Anfille  zeigten  sich  in  verschiedener  Weise:  Einmal  trat  der 
Schlaf  Morgens  ein,  und  kurz  darauf  fing  4er  Kranke  an  zu  singen  „Nun 
danket  Alle  Gott !  ^  und  „  Wie  schön  leucht'  uns  der  Morgenstern !  **  Dann 
rdc))elte  er,  wobei  die  oberen  Augenlider  zuckten  und  Thränen  hervor- 
aickerten.  Von  uns  aufgeweckt,  verkroch  er  sich  unter  die  Bettdecke. 
Auf  die  Frage,  weshalb,  sagte  er,  er  habe  geträumt,  es  seien  schwarze 
Männer  da. 

Ein  anderes  Mal  zerriss  er,  nachdem  er  eingeschlafen  —  es  war  gegen 
Abend  —  mit  den  Zäiinen  einen  Lappen,  den  ihm  die  Mutter  vorlegte,  uiq 
das  Bettzeug  vor  dem  Zerreissen  zu  schpnen.  Als  ich  ihm  mit  eiiier  Hand 
nahe  kam,  blas  er  danach.  Einige  Minuten  später  legte  er  sich  auf  die 
liqke  Seite,  und  da  das  Hemd  zerrissen  war,  konnten  deutlich  Zuckungen 
der  Muscnlatur  der  rechten  Rumpfseite  beobachtet  werden. 

Einige  Tag§  später  traf  ich  den  kleinen  Patienten  Morgens  nacl^ 
einem  Schlafanfidle.  Er  konnte  schwer  schlucken  und  stotterte,^  Vocal? 
und  Conscmanten.  Besonders  b,  k,  m  in  ihren  Verbindungen  machten  ihn^ 
viele  Mühe  und  wurden  nur  unter  starken  Verzerrungen  der  Oesichta^ 
muscnlatur  hervorgebracht.  Das  Stottern  und  das  erschwerte,  Schlucken 
hielten  IV2  Stunde  an.  Die  Mutter  berichtete,  dass  er  Tags  zuvor  zwei 
solcher  Anfälle  von  Stottern  gehabt^  vorher  habe  sie  Zucken  in  den  Füssen^ 
dann  in  der  Brust,  dann  im  Genick  bei  ihm  bemerkt 

Auch  möchte  ich  noch  erwähnen,  dass  die  Mutter  berichtete,  ihr  Soh9 
habe  in  einem  früheren  Anfall  in  Versen  zu  improvisiren  versucht,  auch 
Selbstgespräche  gehalten^  z.  B.:  „Lieber  Gott,  wenn  ich  in  den  Himme^ 
komme,  bekomme  ich  dann  denselben  Platz  wie  in  der  Schule?''  ^orsLiif 
er  geantwortet  habe:  Ja. 

Nach  allen  Anfällen  war  der  Kranke  vollständig  klar  und  wusate 
von  dem  Vorgefallenen  nichts  weiter  anzugeben,  als  dass  .er  von  schwarzei^ 
Män|ißm  geträumt  habe.  Körperlich  zeigte  er  sich  inatt  und  klagte  flbe^ 
Schmerzen  in  den  Beinen. 

Die  Anfälle  hatten  einige  Wochen  (^standen,  verloren  sich  dann 
and  haben  sich  bis  jetzt,  einige  Jahre  später,  nicht  wieder  gezeigt.        , 

6.  Anfallsweises  Einsohlafen  mit  SomnambnlismaB 

Tags   and   Abends   bei   einem  7  Jahre   alten  Knaben. 

Fall    ans    der  Praxis   des  Dr.  Westphal,   dem   ich  die 

.  Mitbeoba/fhtning  verdanke.  I 
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Willi  Winkler,  EanfmanoBSohn,  7  Jahre  alt.  Die  Matter  soll  in 
ihrer  Jagend  an  „Schlafwandeln^'  gelitten  haben.  Fat  ist  ein  mittelgrosser, 
gewandter  nnd  aufgeweckter  Knabe,  zweites  Kind,  zeigte  sich  seit  län- 
gerer Zeit  blntarm.  Vom  18«  Februar  d.  J.  bis  zum  28.  Februar  schlief  er 
von  Abends  8  Uhr  bis  Morgens  10  Uhr,  so  dass  er  die  Schule  Tersäumte. 
Das  Einschlafen  hatte  insofern  etwas  Aaffallendes ,  als  es  plötzlich  auf- 
trat und  dabei  rhythmische  Schreie  ausgestossen  wurden,  und  dass,  wenn 
der  Schlafende  vom  Vater  gewaltsam  aufgeweckt  und  aus  dem  Bett  ge- 
nommen wurde,  er  sich  wie  ein  Betrunkener  geberdete. 

Am  28.  Februar  trat  eine  Aenderung  des  Zustandes  ein.  Der  Knabe 
schlief  gegen  7  Uhr  Abends  ein,  erhob  sich  eine  halbe  Stunde  sp&tejr  und 
wanderte  mit  geschlossenen  Augen  in  der  Stube  umher.  Dieses  Schlaf- 
wandeln währte  etwa  eine  Stunde,  worauf  sich  der  Patient  hinlegte,  bis 
zum  andern  Morgen  schlief,  dann  klar,  aber  körperlich  angegriffen  er- 
wachte.   Von  dem  Geschehenen  wusste  derselbe  nichts. 

Es  folgte  nun  täglich  ein  Anfall  von  Einschlafen  mit  sich  darao- 
schliessendem  Wandern  zu  verschiedenen  Tageszeiten,  auch  Abends  8  und 
10  Uhr. 

Herr  Dr.  Westphal  hatte  mich  zugezogen,  so  dass  wir,  da  der 
Knabe  in  unserer  Nähe  wohnte,  die  nächsten  Anfälle  gemeinschaftlich  be- 
obachten konnten.  Wir  trafen  den  Patienten  am  3.  März  5  Uhr  Nach- 
mittags (benachrichtigt)  in  einer  Vorstube,  die  in  einer  Schublade  gelegenen 
Spielsachen  ausräumend  und  fortschleudernd,  die  Augen  dabei  geschlossen. 
Ais  wir  in  seine  Nähe  kamen,  streckte  er,  ohne  die  Augen  zu  öffnen,  die 
Zunge  gegen  uns  aus,  hielt  die  gespreizte  Hand  an  die  Nase,  suchte  mich 
darauf  Ibrtzuschieben  und  ging  dann  in  die  Wohnstube  zurück,  deren  Bo- 
den mit  allerlei  Spielzeug  bedeckt  war.  Jeden  Gegenstand,  den  er  mit 
den  Füssen  berührte,  hob  er  auf  und  schleuderte  ihn  fort,  kletterte  dann 
auf  das  Sopha,  wendete  das  Gesicht  hinauf  zur  Wanduhr  mit  den  Worten: 
„Was  ist  die  Uhr  —  4  Vi  Uhr"  (sie  zeigte  aber  ö'/a  Uhr),  legte  sich  über 
den  Sopharand,  holte  dort  auf  dem  Erdboden  befindliches  Spielzeug  hervor 
und  schlenderte  es  fort,  kletterte  dann  auf  einen  vor  dem  Sopha  befind- 
lichen Tisch,  sprang  wie  der  beste  Turner  herunter  und  hinauf,  auch  auf 
die  Kniee,  rollte  sich  wie  eine  Walze  vom  Sopha  auf  den  Erdboden  (Chorea 
magna),  sang,  setzte  sich  auf  das  Sopha  nieder,  that,  als  wenn  er  tränke, 
und  sagte:  „Bier  gut  geschmeckt",  zerriss  mit  Hülfe  der  Zähne  den  Sopha- 
bezug  und  wanderte  dann  wieder  einer  Thflre  zu. 

Stellte  sich  einer  von  uns  in  den  Weg,  so  stiess  er  gegen  denselben 
an  und  suchte  sich  durch  Schieben,  Stossen  und  Treten  den  Weg  frei  zu 
machen;  wurde  er  nach  seinem  Namen  gefragt,  so  antwortete  er:  „Bestie'' 
und  streckte  dabei  die  Zunge  aus;  bei  anderen  Fragen  wiederholte  er  die 
gehörten  Worte. 

Ais  wir  mit  Hülfe  des  Vaters  die  Augen  des  Schlafwandelnden  zu 
öffnen  versuchten,  schlössen  sich  dieselben  krampfhaft  noch  fester,  dann 
gelang  es,  weite  Pupillen  zu  sehen,  die  nicht  reagirten.  Die  Augäpfel 
richteten  sich  dabei  nach  oben  und  bewegten  sich  hin  und  her. 

Einige  Male  kratzte  er  sich,  auf  Kitzeln  reagirte  er. 

Nach  einer  2  stündigen  Wanderung,  welche  die  Angehörigen  in  steter 
Erregung  und  Bewegung  erhalten  hatte,  erwachte  der  Knabe  plötzlich 
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nnd  seigte  sich  als  ein  liebenswftrdiger,  folgeaaer  Junge,  der  sieh  des 
Geschehenen  nicht  erinnern  konnte. 

In  einem  anderen  Anfall  gelang  es  den 
Patienten,  in  den  Garten  und  von  da  anf  die 
Strasse  zn  wandern.  So  lange  ihm  die  Gegend 
bekannt  war,  ging  er  sicher  mit  geschlos- 
senen Augen,  auf  der  Strasse  aber  stiess  er 
alsbald  gegen  die  Bäume  an,  ohne  au  erwachen. 

Während  einzelner  Anfälle  suchte  sich 
der  Patient  unter  das  Sopha  und  in  den  Klei- 
derschrank zu  verstecken;  erwacht  gab  er 
dann  an,  er  habe  geträumt,  der  Vater  sei 
gestorben,  oder  die  Mutter  begraben. 

Einige  Male  zeigten  sieh  in  den  Schlaf- 
anfallen  nur  Bewegungen  in  den  Gesichts- 
mnakeln,  wobei  unartikulirte  Töne  auage- 
atoasen  wurden. 

Als  ihm  im  wachen  Zustande  ein  Reini- 
gnngsbad  gegeben  wurde,  trat  während  dessen 
das  Einschlafen  ein,  die  Augen  schlössen  sich, 
und  der  Kopf  fiel  hin  und  her,  so  dass  der 
kleine  Patient  eiligst  zu  Bett  gebracht  wurde. 

Während  eines  Anfalls  mit  Wandern  for- 
derten wir  den  Knaben  auf,  seinen  Namen 
in  schreiben.  Et  nahm  den  dargehaltenen 
Bleistift  und  das  Papier  und  schrieb  hastig 
das  Verlangte  in  nebenstehender  Weise. 

Zum  Vergleich  möge  hier  das  Schrift- 
stftck  (S.  186)  folgen,  welches  er  später  in 
wachem  Zustande  sehrieb. 

Als  wir  bei  einem  anderen  Besuche  den 
Kleinen  wachend  fanden,  drückten  wir  ihm 
Versuchs  halber  die  Augenlider  zu  und  hiessen 
ihn  schlafen.  Er  verfiel  sofort  in  Schlaf;  es 
gelang  indessen  nicht,  durch  Auflegen  der 
Hand  auf  den  Scheitel  und  durch  Druck  in 
den  Nacken  eine  Befehls-  und  Sprechauto- 
matie  zu  erzielen. 

Der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  war 
folgender:  Die  Schlafanfälle  mit  sich  daran 
sehüessendem  Wandern,  welche  sich  bis  Mitte 
Man  täglich  ein-,  auch  mehrere  Male  gezeigt 
batten,  wurden  von  da  an  seltener  und  hörten 
nach  4w9chentlichem  Bestände  auf.  Die  Nächte 
waren  indessen  nachher  noch  eine  Zeit  lang 
unruhig,  indem  sich  der  Knabe  oft  hin-  und 
herwarf.  Bei  Tage  zeigte  er  sich  noch  eine 
Zeit  lang  leicht  gereizt,  zankte  sich  mit  den 
Nachbarskindem  und  prügelte  dieselben,  was 
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frflher  kaum  vorgekommen  war.  Aach  wollte  er  nicht  wieder  zur  Schule, 
bis  ihn  der  Stock  des  Vaters  dahin  trieb.  Er  war  so  schwach  an  Ge- 
danken geworden,  berichtete  der  Vater  später,  dass  er  einselne  Bnckstiben 
nicht  mehr  kannte. 


fl^l£^  ^^ 


/^/xt 


Ich  will  noch  dieser  Krankheitsgeschichte  hinzoftlgen,  dass  Annei- 
mittel  (Bromkali,  Chloralhydrat ,  Ferrnm)  keinen  bemerkenswerthen  Ein- 
fluss  anf  den  Verlauf  der  Krankheit  zn  haben  schienen. 

Versuche,  den  Patienten  während  des  Schlafwandelns  dnrch  Kitzeln 
des  Naseninnem  oder  durch  Stellen  der  entblössten  Fflsse  in  kaltes  Wasser 
zum  Aufwachen  zu  bringen,  schlugen  fehl.  „Jetzt  geht's  in  die  Oker^', 
rief  bei  letzterem  Vorgehen  ganz  wohlgemuth  der  Kleine,  ohne  daaa  er 
die  Augen  öffnete  oder  zum  Bewusstsein  kam. 


Die  Beobachtung  der  hier  wiedergegebenen  Fälle  lässt  mich  die- 
selben als  eine  besondere  Gruppe  auffassen ,  deren  Zusammengehörig- 
keit durch  das  anfaUsweise  Einschlafen  bedingt  ist.  Da  bei  einigen 
der  zu  Anfang  erwähnten  Krankengeschichten  von  Prof.  VP^estphal, 
Fischer  und  Mendel,  sowie  in  den  von  mir  mitgetheilten  ersten 
3  Beobachtungen  Zuckungen,  Schwindelanfälle ,  Schreien  vorliegen, 
so  liegt  die  Vermuthung  nahe ,  dass  das  anfallsweise  Einschlafen  auf 
epileptischer  Grundlage  beruhe.  Diese  Vermuthung  wird  aber  zn 
einer  Gewissheit  durch  den  von  mir  beschriebenen  4.  Fall,  in  wel- 
chem Morgens  anfallsweises  Einschlafen  und  Abends  epileptische  Zu- 
fälle vorhanden  waren. 

Ich  glaube  auch  die  beiden  Fälle  von  Schlafwandeln  als  zn  der 
Gruppe  des  anfallsweisen  Einschlafens  gehörig  betrachten  zu  müssen, 
denn  jeder  der  Anfälle,  welcher  von  uns  beiden  Aerzten,  wie  auch 
von  den  Angehörigen  der  beiden  Kranken  beobachtet  wurde,  be- 
gann mit  plötzlichem  Einschlafen. 

Da  Anfälle  von  Somnambulismus  so  selten  von  Aerzten  gesehen 
wurden,  so  möchte  ich  hier  noch  einige  betreffende  Bemerkungen 
anschliessen.  Die  Beobachtung  der  beiden  Fälle  lässt  alles  Geheim- 
nissvolle, welches  dieser  Krankheit  noch  zu  einem  grossen  Theile 
anhaftet,  hinfällig  erscheinen.  Es  betrifft  dies  besonders  die  im  Volke 
so  vielfach  behauptete  Sicherheit  im  Gehen  und  beim  Klettern.  Die 
beiden  Schlafwandler  gingen  in  den  ihnen  bekannten  Räumen  aller- 
dmgs  mit  grosser  Sicherheit,   stiessen  aber  während  ihres  Gehens 
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gegen  unerwartet  gestellte  Hindernisse  sofort  an,  wie  denn  auch  die 
Sicherheit  ausserhalb  des  Hauses  und  des  Gartens  in  dem  zuletzt 
beschriebenen  Falle  aufhörte. 

Die  körperliche  Leistungsfähigkeit  des  zuletzt  beschriebenen 
Knaben  war  während  seines  Schlafwandelns  als  eine  gesteigerte  zu 
erachten;  er  kletterte  auf  Sopha  und  Tisch  und  sprang  8— 10 mal 
hinter  einander  mit  nackten  Knieen  auf  den  unbedeckten  Tischrand 
mit  einer  Gewandtheit,  die  ihm,  als  er  gesund  war  und  von  uns 
daraafhin  geprüft  wurde,  nicht  in  gleichem  Haasse  zu  Gebote  stand. 
Es  ist  dies  aber  durch  ein  gesteigertes  Geftthl  der  Kräfte  und  deren 
rücksichtslose  Anwendung  zu  erklären,  wie  Solches  auch  bei  exal- 
tirten  Geisteskranken  vorkommt,  also  nichts  Aussergewöhnliches. 
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IX. 

Aus  der  medioinischen  Klinik  dea  Herrn  Prof.  Quincke  in  Kiel. 

lieber  Erkrankung  der  Mednlla  oblongata  im  Eindesalter. 

Ct.  Hoppe- Seyler, 

PriTftt4oeeiit  und  ▲niBtennnt. 

In  der  mediciniscben  Klinik  zu  Kiel  kam  ein  Fall  von  Erkran- 
kung der  Hedulla  oblongata  zur  Beobachtung ,  welche  aus  dem 
Kindesalter  stammte  und  mit  keinem  der  wenigen  Fälle  von  Bulbär- 
affectionen  im  jugendlichen  Alter,  die  bisher  beschrieben  wurden, 
vollständig  übereinstimmt. 

Da  nur  wenige  Angaben  über  solche  Erscheinungen  im  Kindes- 
alter  vorliegen,  ist  es  wohl  von  Interesse,  diesen  Fall  kurz  zu  schildern. 

Elise  Bock,  Arbeiterstochter,  14  Jahre  alt,  wurde  am  8.  October  1889 
in  die  Klinik  aufgenommen. 

Mit  3  —  4  Jahren  traten  bei  dem  bis  dahin  gauz  gesunden  Kinde 
plötzlich  täglich  3 — 5  mal  Krämpfe,  die  der  Arzt  als  Zahnkrämpfe  be- 
zeichnete, ein;  dies  hielt  8  Tage  an.  Seitdem  soll  Lähmung  der  Zange 
und  des  Gesichts  bestehen,  während  die  Extremitäten  frei  blieben.  Vor 
Eintritt  der  Krämpfe  soll  Patientin  Worte  wie  „Ja''  und  ,,Mama''  ge- 
sprochen, nachher  aber  die  Sprache  ganz  verloren  haben.  Sie  spielte 
aber  wie  andere  Kinder,  wusste  sich  auch  verständlich  zu  machen. 

1878,  also  im  Alter  von  3  Jahren,  wurde  Pat  in  der  Ambulanz  der 
Klinik  gezeigt.  Nach  den  damals  gemachten  Aufzeichnungen  war  sie  zur 
Zeit  gut  entwickelt  und  konnte  gut  hören.  Starke  Speichelabsonderang. 
Pat.  konnte  nicht  gut  schlacken  und  die  Speisen  nach  hinten  in  den 
Mund  bringen.  Keine  Gaumen-  und  Facialisliüimung.  Leichte  Verschieb- 
lichkeit des  Unterkiefers.  Zunge  wölbte  sich  beim  Schreien  ganz  gat 
Fontanelle  geschlossen. 

Dann  wurde  Pat.  im  August  1889  wieder  in  der  Klinik  vorgestellt: 
Starker  Speichelfluss,  Unfähigkeit,  den  Mund  zu  schliessen,  die  Speisen 
ohne  Mithülfe  der  Finger  in  den  Schlund  zu  bringen,  die  Zunge  heraus- 
zustrecken.  * 

Daher  wurde  der  Kranken  gerathen,  sich  aufnehmen  zu  lassen. 

Bei  der  Aufnahme  am  8.  October  1889  wurde  folgender  Status  er- 
hoben: Massig  genährtes,  fflr  ihr  Alter  etwas  kleines  Mädchen.  Kopf 
etwas  gross;  Umfang  52  Cm.,  nicht  difform.   Unterkiefer  etwas  weit  hinter 
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dem  Oberkiefer  znrfickliegend ,  untere  Schneidezähne  1  Gm.  hinter  den 
oberen;  dieselben  können  bis  in  die  Nähe  der  oberen  gebracht  werden, 
doch  nicht  vor  dieselben.  Mnnd  gewöhnlich  etwas  offen.  Fortwährender 
Ansfloss  von  Speichel,  dadurch  Excoriation  der  Unterlippe.  Bei  Nacht 
hört  der  SpeichelflnsB  auf. 

Gesichtsmuscnlatnr  kann  nur  wenig  bewegt  werden,  am  meisten 
Boeh  die  Kinnmusculatur. 

Runzeln  der  Stirn  und  Augenbrauen  nur  ziemlich  schwach  möglich. 

Manchmal  unwillkürliche  Bewegungen  der  Unterlippe,  der  Mundwinkel 
bei  Affecten.  Willkttrlich  kann  dies  nicht  geschehen.  LidschluBS  beider- 
seits gut. 

Keine  Störung  der  Augenmuskelbewegungen. 

Pupillen  reagiren  gut  auf  Licht  und  bei  Accomodation. 

Gehör  und  Gesicht  gut. 

Vorderer  Theil  der  Zunge  atrophisch,  hinterer  ziemlich  gut  entwickelt. 

Zunge  kann  nicht  herausgestreckt  werden,  wird  auch  beim  Kauen 
nur  sehr  wenig  nach  innen  und  unten  bewegt.  Beim  Würgen  wird  sie 
dagegen  bis  über  die  Zahnreihe  nach  vom  gestreckt,  ihre  Oberfläche  in 
eine  hohle  Rinne  umgewandelt. 

Gaumensegel  dünn,  atrophisch. 

Beim  Trinken  von  Flüssigkeit  kommt  leicht  etwas  in  die  Nase.  Bei 
Intonation  von  „a''  bleibt  das  Gaumensegel  unbeweglich.  Beim  Würgen 
wird  es  dagegen  gehoben. 

Kraft  der  Kaumuskeln  gut.  Verschiebung  des  Unterkiefers  etwaa 
ausftihrbar. 

Beim  Essen  mnss  Pat.  die  Speisen  immer  wieder  mit  den  Fingern 
zwischen  die  Zahnreihen  hineinschieben  und  verhindern,  dass  dieselben 
wieder  aus  dem  Munde  herausfallen.  > 

Beim  Schlucken  von  Flüssigkeit  und  festen  Speisen  geräth  leicht 
etwas  in  den  Larynz.  Um  die  Speisen  schlucken  zu  können,  bringt  Pat.  sie 
theils  mit  den  Fingern ,  theila  mit  dem  Löffel  bis  hinten  in  den  Schlund 
hinein. 

Beider  laryngoskopisehen  Untersuchung  zeigt  sich  die  Epi* 
glottis  sehr  klein  und  dünn,  die  Aryknorpel  ebenfalls  sehr  mangelhaft 
entwickelt.  Stimmbänder  rosaroth,  dünn.  Bewegung  der  Aryknorpel  nicht 
sehr  ausgiebig,  doch  schliessen  die  Stimmbänder  ziemlich  gut  beim  Intoniren. 

Pat.  kann  nurTöne  wie  „a'^und„e''  hervorbringen,  mit  deutlich 
nasalem  Beiklang ,  dagegen  weder  die  anderen  Vocale,  noch  irgend  einen 
Consonanten ;  doch  verständigt  sie  sich  sehr  gut  durch  Schreiben  und  zeigt 
■0,  dass  sie  für  ihr  Alter  und  ihren  Stand  eine  sehr  gute  Intelligenz  und 
Kenntnisse  besitzt 

Bei  der  electrisehen  Untersuchung  der  Gesichtsmusculatur 
stellt  sich  heraus,  dass  alle  Muskeln  auf  den  faradischen  Strom  gut  reagiren^ 
besonders  die  Kinnmusculatur  und  der  M.  orbicularis  oculi.  Die  Oberlippen- 
ONiskeln  reagiren  etwas  schwächer,  am  schwächsten  die  MM.  zygomatici^ 
lateraler  Theil  des  M.  orbicularis  oris  und  die  Stimmusculatur.  Vom  Fa- 
cialis ans  ist  die  Reaction  der  Muskeln  schwächer,  als  bei  directer  Reisung. 
Auch  auf  den  galvanischen  Strom  zeigt  sich  dasselbe  Verhalten. 

Zungen-  und  Gaumenmusculatur  reagirt  auf  beide  Stromarten. 


190  IX.  Hoppe-Setler 

Keine  Störung  in  den  Extremitäten.    Auch  an  den  inneren  Organen 
nichts  Abnormes. 

Pat  wird  nun  mit  dem  faradischen  Strom  behandelt,  und  es  werden 
Sprechübungen  angestellt. 

Am  t7.  December  klinische  Vorstellung.  Es  wird  die  Diagnose  auf 
abgelaufene  Poliomyelitis  der  Bulbärkerne  gestellt. 

Der  Zustand  hat  sich  etwas  gebessert.  Mund  wird  mehr  geschlossen 
gehalten,  so  dass  gewöhnlich  nur  die  Enden  der  oberen  Schneidezähne 
sichtbar  sind,  ist  weniger  breit;  doch  keine  willkürliche  Bewegung  der 
Lippenmusculatur.  Wird  plötzlich  eine  Electrode  in  die  Nähe  des  Ge- 
sichts gebracht,  so  tritt  reflectorisch  vollkommener  Schluss  des  Mundes 
ein.  Derselbe  tritt  auch  beim  Weinen  ein,  so  dass  Pat.,  wenn  sie  auf- 
gefordert wird,  den  Mund  zu  schliessen,  sich  in  weinerliche  Stimmung  su 
versetzen  pflegt;  doch  tritt  dabei  dann,  auch  oft,  ohne  dass  Pat.  dies  hin- 
dern kann,  stärkeres  Auseinanderweichen  des  Mundes  ein.  Bei  geschlos- 
senem Mund  kann  Pat.  dann  „m''  und  „ma''  aussprechen,  nur  entweicht 
dabei  immer  ein  Theil  der  Luft  durch  dit  Nase. 

Znnge  kann  so  weit  nach  vom  gebracht  werden,  dass  die  Spitie  die 
untere  Zahnreihe  überragt. 

Durch  Anpressen  der  Zunge  an  den  harten  Gaumen  und  plötzliches 
Entfernen  derselben  durch  starkes  Oefinen  des  Mundes  kann  Pat  einen 
Schnalzlaut  willkürlich  hervorbringen. 

Gaumensegel  hebt  sich  besser  bei  Intonation  von  „a^'  und  „e^^,  be- 
sonders stark  contrahirt  sich  der  M.  azygos  uvulae. 

Schon  seit  längerer  Zeit  kommt  beim  Trinken  auch  kein  Wasser  mehr 
in  die  Nase,  auch  verschluckt  sich  Pat.  nicht  mehr. 

Oft  reichliche  Ansammlung  von  Schleim  im  Rachen  und  Kehlkopf- 
eingang. 

Pat.  kann  „a^'  und  „e^^  ziemlich  gut,  „i''  weniger  gut,  ,,ö''  nur  un- 
deutlich sagen.  Ferner  können  „ch'',  „h'',  „n"  hervorgebracht  werden, 
„r^^  nur  undeutlich.  Gutturale,  dentale  und  labiale  (Konsonanten  können 
nicht  ausgesprochen  werden.  Combinationen  wie  „ach^^,  „ne'^  können  oft 
ziemlich  gut  ausgeführt  werden,  aber  immer  mit  grosser  Anstrengung. 

Der  Speichelfluss  hat  trotz  Atropin  nicht  nachgelassen,  der  Speichel 
fliesst  besonders  stark  bei  psychischer  Erregung  und  ist  gewöhnlich  zäh- 
schleimig. 

Auf  dem  Lippenroth  unterscheidet  Pat.  nur  schlecht  Knopf  and 
Spitze  der  Nadel  und  localisirt  schlecht,  während  sie  auf  der  angrenzenden 
Haut  scharf  unterscheidet. 

Sensibilität  an  der  Zunge  etwas  herabgesetzt,  am  Gaumen  gut. 

Die  Intelligenz  erscheint  sehr  gut.  Pat.  schreibt  gut  Briefe,  weiss 
das  Gelesene  inhaltlich  richtig  und  in  guter  Form  wiederzugeben;  ihr 
Gedächtniss  erscheint  sehr  gut. 

Pat.  geht  mit  etwas  nach  vom  gebeugter  Brustwirbelsäule,  so  dass 
sie  Gehübungen  machen  muss.  Doch  ist  eine  deutliche  Schwäche  der 
Muskeln  nicht  nachzuweisen. 

Appetit  immer  sehr  gut. 

Pat.  hat  um  2,4  Kilo  zugenommen. 
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Pat.  übersteht  dann  Ende  December  Inflaensa  ohne  wesentliche  Stö- 
rungen. 

Im  M&rz  1890  Laryngitis,  Bronchitis,  Angina  follicalaris. 

Am  21.  März  1890  wird  Pat.  entlassen. 

Bei  der  Entlassung  ist  die  Mundspalte  im  Allgemeinen  kleiner  als 
froher,  kann  aber  nicht  spontan  geschlossen  werden. 

Immer  noch  starke  Salivation. 

Speisen  kann  Pat  besser  im  Mund  halten,  mnss  nur  selten  mit  dem 
Finger  nachhelfen. 

Gaumensegel  hebt  sich  bei  Intoniren  gut. 

Stimme  rein.     Pat.  kann  gut  singen,  indem  sie  „a^'  intonirt. 

Electrische  Untersuchung.  Auf  den  faradischen  Strom 
reagiren : 

Kinnmusculatur,  M.  orbicularis  oculi, 
M.  corrugator  bei  100  Mm.  Rollenabstand, 

MM.  zygomatici,  orbic.  oris,  Zunge    =      90     s  s 

Gaumensegelmusculatur  s      80    =  - 

Vom  FacialiBstamm  aus  Reaction    «      65     -  ^ 

Zuckungen  etwas  träge,  beiderseits  gleich. 

Galvanisch.    Kinnmusculatur:  KaSZ  171M.-A. 

AnSZ  3 
Orbic.  oris:  KaSZ  2 

AnSZ  2         ^    schwächer. 
Zygomatici:  KaSZ  2         = 

AnSZ  3  Vi     = 
N.  facialis:  KaSZ  3         ^ 

AnSZ  31/1     '- 

AnOZ  8 
Zunge:  KaSZ  2 

AnSZ  3         ^ 

Im  April  1890  wurde  Pat.  wieder  für  7  Wochen  aufgenommen  und 
die  faradische  Behandlung  der  Gesichts-,  Zungen-  und  Gaumenmusculatur 
▼on  Neuem  begonnen. 

Der  Zustand  war  bei  der  Aufnahme  unverändert  und  blieb  es  auch. 
Die  electrische  Erregbarkeit  der  Mnsculatur  erschien  normal. 

Bei  dem  geschilderten  Falle  bestand  eine  Lähmang  im  Gebiete 
des  Facialis,  des  Hypoglossas  und  Accessorins,  die  betroffenen  Mas- 
kelgruppen  zeigten  im  Beginn  der  Beobachtung  theilweise  herab- 
gesetzte Erregbarkeit,  sie  waren  atrophisch,  die  Reflexe  waren  aber 
erhalten. 

Gegen  eine  periphere  Erkrankung  spricht  der  Beginn  der  Krank- 
heit mit  Krämpfen  u.  s.  w.,  also  Erscheinungen  von  Seiten  des  Central- 
nervensystems,  femer  die  gleichmässige  symmetrische  Ausbreitung, 
das  Fehlen  stärkerer  Entartungsreaction. 

Man  konnte  femer  an  einen  Processjim  Grosshira  denken,  analog 
den  Fällen  von  sogenannter  Pseudobulbärparalyse,    wo  von   zwei 
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symmetrischen  Herden  im  Gentram  derselben,  oder  auch  nur  von 
einem  ausgehend ,  eine  Lähmung  der  von  diesen  Nerven  versoigten 
Muskelgruppen  zu  Stande  kam.  Aber  wenn  man  die  in  letzter  Zeit 
in  der  Arbeit  von  Leresche^  sorgfältig  zusammengesteUten  Fälle 
dieser  Art  genauer  betrachteti  so  handelt  es  sieh  dabei  immer  auch 
um  erhebliche  Störung  der  Intelligenz,  es  handelt  sich  meist  um  alte 
Leute,  um  Apoplexien,  Embolien  im  Gehirn.  Die  Muskeln  atrophiren 
nicht  dabei. 

Hier  aber  ist  Mnskelatrophie  vorhanden  und  dabei  eiue  sehr 
gute  Intelligenz. 

Am  besten  lässt  sich  das  ganze  Krankheitsbild  wohl  erklären, 
wenn  man  eine  Degeneration  der  Nervenkerne  in  derMe- 
dulla  oblongata  annimmt. 

Von  der  dort  sich  abspielenden  progressiven  Bulbärparalyse 
unterscheidet  sich  der  Fall  dadurch,  dass  er  stationär  geblieben  ist; 
auch  handelt  es  sich  bei  dieser  Affection  fast  aussehliessiich  nm 
ältere  Leute,  wenn  auch  Fälle,  wie  der  von  Hoff  mann  *0  jüngst 
beschriebene,  zeigen,  dass  sie  auch  im  Kindesalter  in  typischer  Form 
vorkommen  kann.  Femer  entwickelt  sich  diese  ELriuikheit  schlei- 
chend, während  hier  ein  acuter  Beginn  vorhanden  ist. 

Der  acute  Anfang  mit  Krämpfen  im  ersten  Lebensjahr,  an  die 
sich  die  Lähmung  unmittelbar  anschloss,  hat  die  grösste  Aehnlich- 
keit  mit  dem  Auftreten  der  acuten  Kinderlähmung.  Daher  erscheint 
die  Annahme  noch  am  wahrscheinlichsten,  dass  es  sich  in  unserem 
Fall  zunächst  um  acute  Entzündung  der  Kerne  des  Facialis,  Hypo- 
glossus  und  Accessorius  handelte,  eine  Bulbärmyelitis,  bei  der  die 
vitalen  Centren  nicht  betheiligt  waren,  und  die  eine  abnorme  Lo- 
calisation  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  der  Kinder 
darstellte.  Wie  bei  dieser  Erkrankung,  blieben  Defecte  in  den  Kernen 
zurück,  die  zum  Ausfall  der  von  ihnen  abhängigen  Muskelgruppen 
führten.  Dabei  rind  die  intramedullären  Bahnen  der  betreffenden  Ner- 
vea  wohl  intact  geblieben,  da  die  Reflexe  noch  vorhanden  and,  analog 
dem  Fall  von  acuter  Bulbämyelitis  von  Etter '),  wo  die  Reflexe  trots 
der  Lähmung  auf  der  rediten  Seite  erhalten  waren,  wo  die  Erkran- 
kung nur  die  Kerne  betraf,  dagegen  auf  der  anderen  Seite  fehlten, 
weil  dort  der  Herd  die  Bahnen  der  Nerven  unterbrach.  Dass  bei 
der  ersten  Untersuchung  im  4.  Lebensjahr  bei  unserer  Kranken  keine 
Facialis-  und  Gaumensegellähmung  gefiinden  wurde,    beniht  wobl 

1)  Etüde  aar  la  Paralysie  gloBso-labiöe  cör^brale.  Paris  1890. 

2)  Dentsche  Zeltachr.  f.  Nervenheükonde.  Bd.  I.  S.  169. 

3)  Corre8p.-Blalt  f.  Schiräser  Aerste.  1882.  Nr.  24. 
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darauf,  dass  anf  sensible  Beize  die  betreffenden  Muskeln  reagirt  haben 
werden,  willkürliche  Bewegungen  dieser  Organe  bei  dem  Kinde  aber 
wohl  nicht  erzengt  werden  konnten.  Die  Angabe  der  Eltern  steht 
damit  aach  im  Widerspruch,  indem  diese  die  Lähmung  des  Gesichts 
sdion  gleich  nach  Beginn  gefunden  haben  und  femer  das  Sprechen 
auch  schon  gleich  unmöglich  wurde. 

In  der  Literatur  finden  sich  nur  wenige  Angaben  Aber  das  Vor- 
kommen einer  acuten  Poliomyelitis  der  Medulla  oblongata.  So  er- 
klärt Eisenlohr  einen  Fall  von  acut  eintretender  gekreuzter  He- 
miplegie mit  zurückbleibender  geringer  linksseitiger  Facialislähmung 
in  dieser  Weise.  Bei  der  Section  fand  sich  auch  einige  Jahre  später 
eine  degenerative  Atrophie  des  linken  Facialiskems  und  -Stammes 
und  der  zugehörigen  Muskeln,  nichts  im  Rückenmark. 

Auch  sind  von  Medin  0  bei  einer  in  Stockhohn  herrschenden  Epi- 
demie von  infantiler  Paralyse  3  Fälle  von  Monoplegia  facialis,  Störun- 
gen des  Hypoglossns,  Lähmung  des  Accessorius,  Vagus,  Oculomotorius 
beobachtet  worden. 

Es  fanden  sich  zum  Theil  entzündliche  degenerative  Verände- 
rungen in  den  Kernen  des  Hypoglossns,  Vagus,  Facialis  und  Abdu- 
cens  bei  den  zur  Section  gekommenen  Fällen. 

Auch  die  Fälle  von  angeborener  Bulbärlähmung  sind  wohl  auf 
solche  Vorgänge  in  Kernen  der  Medulla  zum  TheU  zurückzuführen. 

So  beschreibt  Hitzig^)  den  Fall  eines  6jährigen  Mädchens  mit 
Lähmung  von  Oesichtsmuskeln,  Zunge,  Gaumensegel,  Speichelflnss,  Pa- 
rese des  rechten  Rectus  internus,  Unvermögen,  andere  Laute,  als  Vocale 
und  Hauchlaute  hervorzubringen.  Hier  trat  unter  galvanischer  Behand- 
lung und  Uebung  fast  vollkommene  Heilung  ein.  Hitzig  nimmt  eine 
angeborene  Affection  der  Nervenkeme  am  Boden  der  Rautengrube  an. 

Von  Borger^)  sind  femer  Fälle  beschrieben  worden  von  Pa- 
rese oder  Paralyse  der  an  der  Articnlation  und  Deglutition  bethei- 
ligten  Bulbämerven,  Salivation;  manchmal  waren  dabei  Hemiparese 
und  verschiedene  Missbildungen  vorhanden.  Auch  er  führt  dies  auf 
iotrauterine  Erkrankungen  oder  Entwicklungshemmung  zurück. 

Em  derartiger  Fall  von  angeborener  Lähmung  bulbärer 
Nerven  kam  in  diesem  Jahre  auch  in  der  Klinik  vor  und  möchte 
ich  diesen  hier  noch  kurz  anfügen. 

1)  £n  epidemi  af  infantil  paralysi.  Hygiea  LH.  9.  p.  657.  Beferat:  Schmidt's 
Jihrbücher  1891.  S.  245. 

2)  BerL  klin.  Wochenschr.  1874.  S.  465. 

3)  Nach  £nlenbarg*8  Realencyklopädie.  Bd.  111.  S.  580.  Das  Original 
lionnte  icli  nicht  auffinden. 
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Betty  Frenzen,  5  Jahre  alt,  kann  seit  der  Geburt  das  Gesicht  nicht 
bewegen.  Geburt  soll  etwas  erschwert  gewesen  sein,  doch  wurde  keine 
ftrxtliche  Hfllfe,  speciell  nicht  die  Zange  angewandt  Bei  Schreien  und 
Lachen  wurde  der  Mund  nie  verzogen,  doch  sollen  beim  Lachen  manch- 
mal Grübchen  in  den  Wangen  aufgetreten  sein,  was  sich  später  verlor. 
Die  Augenlider  konnten  nie  ganz  geschlossen  werden,  der  Speichel  lief 
häufig  aus  dem  Munde. 

Im  Alter  von  2  Jahren  wurde  die  Störung  des  Gehvermögens  mit 
stärkerer  Betheiligung  des  rechten  Beines  zuerst  bemerkt,  nachdem  schon 
seit  Ende  des  1.  Jahres  Gehversuche  gemacht  worden  waren. 

Mit  3V2  Jahren  Masern,  danach  stärkere  Gehstörung. 

Vor  einem  Jahr  sollen  einmal  fflr  einige  Minuten  Krämpfe  und  Be- 
wusstlosigkeit  eingetreten  sein.  Sonst  hat  Patientin  nie  derartige  Störungen 
gehabt. 

Am  28.  Mai  1891  wurde  Pat.  in  die  Klinik  aufgenommen. 

Bei  dem  massig  genährten  Kinde  fällt  sofort  die  fast  vollkommene  Ab- 
wesenheit der  mimischen  Bewegungen  im  Gesicht  auf;  weder 
beim  Weinen,  noch  beim  Lachen  zeigt  das  Gesicht  eine  wesentliche  Ver- 
änderung, nur  die  Unterlippe  wird  dabei  etwas  mimisch  bewegt.  Fast 
keine  Faltenbildung  im  Gesicht. 

Der  Mund  steht  häufig  offen,  kann  geschlossen  werden,  doch  wird 
dabei  die  kurze  dünne  Oberlippe  nicht  bewegt,  nur  die  Unterlippe  nach 
oben  geschoben.  Der  Mund  kann  nicht  zum  Pfeifen  gespitzt  werden, 
während  Blasen  gut  erfolgt. 

Im  Schlaf  steht  der  Mund  offen,  wird  aber  meist  durch  die  vorgescho- 
bene Zunge  verschlossen,  so  dass  Pat.  dann  nur  durch  die  Nase  athmet 

Die  Wangen  sind  schlaff,  doch  enthalten  sie  anscheinend  reichlich  Fett. 

Von  den  Nasenmuskeln  wird  nur  der  M.  levator  alae  nasi  proprius 
beim  Weinen,  tiefen  Inspiriren  bewegt. 

Augenlider  können  nicht  vollkommen  geschlossen  werden.  Oberer 
Augenlidknorpel  sehr  dünn.  Hebung  erfolgt  gut,  Aotion  des  M.  orbicu- 
laris  ganz  fehlend. 

Stirn  kann  nicht  gerunzelt  werden.  Sensibilität  im  Gesicht  anschei- 
nend normal. 

Bewegungen  der  Augen  gut. 

Zunge  etwas  schmal,  wird  gerade  und  ohne  Zittern  herausgestreokt. 

Gaumensegel  etwas  dünn,  wird  nur  mit  geringer  Energie  gehoben. 

Pat.  kann  gut  schlucken,  verliert  beim  Kauen  nichts  aus  dem  Munde. 
Kaumuskeln  gut  functionirend.- 

Pat.  kann  gut  sprechen,  auch  die  Lippenbuchstaben  werden  gut  aus- 
gesprochen, wenn  auch  mit  geringer  Energie,  indem  "Pat.  dieselben  durch 
Hinaufschieben  und  Anpressen  der  gut  beweglichen  Unterlippe  an  die 
unbewegliche  Oberlippe  hervorbringt.  „R^'  und  die  Zischlaute  machen  ihr 
Schwierigkeiten.  Die  Sprache  ist  etwas  näselnd,  infolge  mangelhaften  Ab- 
schlusses gegen  die  Nase. 

Stimme  rein. 

Hören  und  Sehen  gut 

Intelligenz  für  das  Alter  der  Pat  sehr  gut  entwickelt 

Arme  etwas  wenig  entwickelt,  besonders  erscheint  der  Biceps  beider- 
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aeits  ziemlich  gering  entwickelt,  doch  können  alle  Bewegungen  gut  aus- 
geführt werden. 

Orobe  Kraft,  besonders  bei  Extension,  gut.     Händedruck  kräftig. 
Sensibilität  nicht  gestört. 

Aufrichten  ans  liegender  Stellung  ohne  Unterstatznng  der  Arme  nicht 
möglich. 

Bauchmuskeln  in  den  unteren  Portionen  ziemlich  schwach,  wölben 
sich  beim  Husten,  besonders  rechts,  vor. 

Muscnlatnr  der  Beine  etwas  dflnn  und  schlaff. 
Oang  schwankend;  Pat.  ttberkreuzt  dabei  die  Beine,  linkes  Bein  wird 
dabei  stark  nach  aussen  gedreht.  Dabei  ziemlich  starke  Lordose  der  Lenden- 
wirbelsäule, das  Becken  wird  stark  mitbewegt. 

Stehen  auf  dem  linken  Bein  sohlechter  als  auf  dem  rechten. 
Linke  Oberschenkelmusculatur,  besonders  in  den  Adductoren,  schwächer 
als  die  rechte,  ebenso  die  Olutäalmusculatur  besonders  links  schlaff.  Linker 
Tibialis  anticus  dflnner  als  der  rechte. 

Schmerzempfindung  vielleicht  in  den  Beinen  herabgesetzt,  Tastempfin- 
dung gut 

Patellarsehnenreflex  undeutlich.  Achillessehnenreflez,  Fusssohlen- 
reflex  gnt. 

Blase  und  Mastdarm  nicht  gestört.  Innere  Organe  zeigen  nichts  Ab- 
normes. 

Electrische  Untersuchung.  Gesicht:  Vom  N.  facialis  aus 
reagiren  auf  den  faradischen  Strom,  beiderseits  ungefilhr  gleich,  nur  die 
KinnmuBCulatur  und  der  Levator  alae  nasi. 

Auch  direct  sind  nur  diese  Muskeln  erregbar. 
Galvanisch:  Facialis  KaSZ  und  AnSZ  beiderseits  3V2  M.-A.,  gleich 
stark.     Es  zucken  die  oben  genannten  Muskeln,  dieselben  reagiren  auch 
allein  anf  den  galvanischen  Strom  direct. 

Untersuchung  durch  Weinen  sehr  erschwert. 
Beine:    M.  tibialis  anticus.     Faradisch: 

links     100  R.-A. 
rechts     90      = 
Galvanisch:    links     KSZ  3  M.-A. 

rechts     =    27^  * 
AnSZ  —  KaSZ. 
Von  N.  peroneus  aus: 

Faradisch:    links     105  R.-A. 

rechts  100     s 
Galvanisch  beiderseits:  KaSZ  1  M.-A. 

AnOZ  IV2  ^ 
AnSZ  2      ^ 
M.  gastrocnemius  und  soleus: 

Faradisch  links  und  rechts  110  R.-A.,  ebenso  vom  Nerven  aus. 
Bei  directer  faradischer  Reizung  des  Tibialis  flberwiegt  die  zugleich 
auftretende  Zuckung  der  Wadenmusculatur. 
Oberschenkel: 

M.  quadriceps,  faradisch:  links     67  R.-A. 

rechts  74     = 
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Galvjuiisch:    links    KaSZ  4  M.-A. 

AdSZ  7       := 
rechts  KaSZ  4     » 
AnSZ  6      = 
Addnotoren.    Faradisoh:    links    50  R.-A. 

rechts  54      - 
M.  tensor  ftsciae  latae  beiderseits.    Faradisch:  67  R.-A. 

Galvanisch :  KaSZ  9  M.-A. 
M.  glntaei.     Faradisch  beiderseits;  66  R.-A. 

Galvanisch:  KSZ  und  AnSZ  10  M.-A. 

KSZ  >  AnSZ. 
Patientin  wurde  bis  zum  24.  Juli  1891   mit  dem  faradiachen  Strom 
behandelt,  femer  musste  sie  Gehübungen  machen.  So  wurde  ein  sichererer 
Gang  und  eine  bessere  Haltung  erzielt.    Die  Störungen  im  Gesicht  blieben 
unverändert. 

Die  später  erst  auftretende,  durch  die  Masern  begünstigte  Läh- 
mung der  Bein-  und  Beckenmusculatur,  die  mit  Atrophie,  Störungen 
der  electrischen  Erregbarkeit  einherging,  ist  wohl  zu  beziehen  auf 
eine  Erkrankung  der  Vorderhömer,  auf  eine  Poliomyelitis  anterior 
lumbalis,  die  jetzt  zum  Stillstand  gekommen  ist. 

Dagegen  beruht  wohl  die  Lähmung  des  Gesichts  auf  einer  in- 
trauterinen Erkrankung  eines  Theils  der  Kerne  des  Fa- 
cialis und  Zugrundegehen  oder  Entwicklungshemmung  des  grOssten 
Theils  seiner  Fasern  und  der  von  ihm  sonst  versorgten  Muskeln.  0 

1)  Vgl.  die  soeben  erschieneDe  Arbeit  von  Möbius:  Ueber  infantilen  Kem- 
Bchwund.  MOnchener  med.  WochenBcbiift  1892.  Nr.  2— 4. 


X. 

Dystrophia  mnscalaris  hyperplastica 

(„wahre"  Muskelhypertrophie). 

Von 

Prof.  S.  Talma 

in  ütreeht 

Das  Mnskelleiden  y  welches  man  der  Zunahme  des  Muskelge- 
webes wegen,  ohne  interstitielle  Wucherung  von  Fett  oder  Bindege- 
webe,  ,,wahre'^  Muskelhypertrophie  genannt*  hat,  kommt  selten  vor 
und  wurde  nur  sehr  selten  beschrieben.  Die  früheren  anatomischen 
Untersuchungen  nach  dem  Wesen  dieser  Krankheit  können  uns,  bei 
der  schneUen  Entwicklung  unserer  Eenntniss  von  den  Muskelkrank- 
heiten überhaupt,  nicht  mehr  befriedigen.  Die  Mittheilung  folgender 
Wahrnehmung  wird  meiner  Meinung  nach  das  Verständniss  des  We- 
sens dieser  Krankheit  ein  wenig  befördern. 

N.  N.,  im  Jahre  1844  geboren,  ein  kräftiger  Arbeiter,  litt  niemals 
an  Syphilis  und  war  nicht  Potator.  Von  einer  der  seinigen  ähnlichen  Fa- 
milienkrankheit weiss  er  nichts  zu  erzählen.  Er  zeugte  8  Kinder,  weiche 
alle  gesund  sind. 

Patient  bemerkte  im  Jahre  1885,  dass  er  heiser  warde,  wie  er  es 
bisher  geblieben  ist  In  der  zweiten  Hälfte  des  Jahres  1886  hatte  er 
unangenehme  Sensationen,  bisweilen  Schmerzen  in  der  linken  Seite,  dem 
linken  Arme  und  dem  linken  Beine.  Bald  danach  bemerkte  er  diese  ab- 
normen Empfindungen  auch  am  rechten  Arme,  am  rechten  Beine  und  im 
Antlitz.    Bis  heute  bestehen  sie  fort. 

Wenige  Wochen  nach  dem  Erscheinen  dieser  Geftlhlsstörungen  nah- 
men die  Kräfte  ab;  das  Gehen  wurde  ihm  mühsam,  und  seine  tägliche 
Arbeit  erweckte  ein  Oefdhl  schwerer  Müdigkeit  im  Rücken,  in  den  Armen 
und  in  den  Beinen.  Beim  Gehen  musste  er  seine  Füsse  über  den  Boden 
fortschleppen  und  war  sein  Rumpf  vornübergebeugt. 

Die  Kräfte  nahmen  dann  fortwährend  ab,  so  dass  Pat  im  März  1887 
seine  Arbeit  einstellen  musste.  Das  Gefühl  von  Ermüdung  wich  nicht  mehr 
ans  den  Gliedmaassen ;  des  Morgens,  bei  dem  Erwachen,  war  es  gewöhn- 
lich das  Erste,  was  er  bemerkte.  Harnentleerung,  Stuhl  und  Appetit  blie- 
ben normal,  wie  sie  noch  jetzt  vollkommen  normal  sind. 

19.  März  1888.  Pat.  ist  stark  gebaut  und  hat  breite  Schultern.  Alle 
Muskeln  der  Gliedmaassen  sind  ausserordentlich  dick.   Obschon  der  Panni- 
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oulus  adipoBUB  stark  entwickelt  ist,  stehen  die  MM.  deltoldei,  bicipites 
nnd  tricipites  sehr  hervor.  Diese  sind,  sowie  die  pectorales,  cucnllares 
nnd  die  Muskeln  der  Vorderarme  so  dick,  wie  man  sie  nur  selten  bei  Ath- 
leten findet.     Ihre  Formen  sind  tadellos. 

Wenn  Pat.  seinen  vomfibergebeagten  Rumpf  stützt  und  streckt,  so 
könnte  er  als  Modell  eines  Herculesbildes  dienen.  Der  grOsste  umfang 
seines  rechten  Oberarmes  ist  35  Cm.,  derjenige  des  linken  36  Cm.  (!). 

Die  Rumpf-  und  die  Beinmuskeln  sind  ebenfalls  sehr  dick.  Der  Um- 
fang der  rechten  Wade  ist  36  Cm.,  der  linken  357s  Cm.  Die  Formen 
der  Wadenmnskeln  und  ihre  Consistens  sind  normal. 

Fast  unglaublich  gering  ist  die  Kraft  der  dicken  Muskeln.  Eine  Be- 
lastung der  Hände  mit  H/s  Kgrm.  macht  die  Beugung  der  Arme  in  den 
Ellbogengelenken  unmöglich.  Die  Kraft  der  übrigen  Muskeln  ist  relati? 
nicht  grösser.  Mit  vornübergebeugtem  Rumpfe  schleppt  Pat.  beim  Gehen 
seine  Füsse  über  den  Boden  fort  und  muss  nach  einer  Bewegung  weniger 
Minuten  ausruhen,  gequält  von  einem  Gefühle  grösster  Ermüdung  im 
Rücken  und  in  den  Beinen. 

Die  Kraft  der  Rumpfmuskeln  ist  ebenfalls  sehr  gering.  Nur  einen 
Augenblick  ist  Pat.  im  Stande  den  Rumpf  zu  strecken. 

Wenn  Pat.  auf  dem  Rücken  liegt,  kann  er  mit  seinen  dicken  MM. 
recti  den  Oberkörper  nicht  aufrichten. 

Das  Gefahl  der  Haut  hat  viel  gelitten. 

Im  linken  Arme,  wo  alle  Abweichungen  am  meisten  entwickelt  sind, 
ist  der  Tastsinn  sehr  herabgesetzt.  Die  Formen  auf  der  Haut  gezogener 
Figuren  werden  nur  sehr  unvollkommen  erkannt.  Harte  und  weiche, 
stumpfe  und  zugespitzte  Körper  werden  bei  der  Berührung  nur  selten 
unterschieden.  Auch  die  subjectiven  Störungen  des  Tastsinnes  sind  stark; 
Pat.  klagt,  dass  er  Alles  undeutlich  fühlt. 

Der  Ortssinn  ist  nahezu  normal. 

Der  Temperatursinn  ist  schwach.  Körper,  welche  20 ^  C.  wärmer, 
oder  20<)  C.  kälter  sind,  als  die  Haut,  werden  nicht  als  warm  oder  kalt 
erkannt. 

Es  ist  schwer,  Schmerz  zu  erwecken.  Es  wird  nicht  wahrgenommen, 
als  eine  doppelte  Hautfalte  mit  einer  Stecknadel  durchbohrt  wird.  Kneifen 
ist  ihm  nicht  unangenehm. 

Relativ  am  leichtesten  wird  noch  mit  dem  faradischen  Strome  Schmerz 
erweckt,  obwohl  die  Empfindlichkeit  für  denselben  verringert  ist.  Eine 
normale  Person  bemerkt  z.  B.  diesen  Strom  in  seiner  den  Biceps  brachii 
bedeckenden  Haut  bei  R.-A.  150  Mm.  und  nimmt  Schmerz  wahr  bei  R.-Ä. 
130  Mm.  Pat.  nimmt  an  dieser  Stelle  den  Strom  wahr  bei  R.-A.  135  Mm.; 
Schmerz  entsteht  bei  R.-A.  95  Mm. 

Bedeutend  schwieriger  ist  es,  mit  dem  galvanischen  Strome  die  Schmerz- 
empfindung hervorzurufen.  Beim  Gebrauche  einer  Electrode  von  274  Ccm. 
wird  ein  Strom  von  14  M.-A.  und  2  Minuten  Dauer  an  der  Kathode  nicht 
unangenehm  genannt. 

Dies  sind  die  Störungen  der  Hautsensibilität  an  der  genannten  Steile 
des  linken  Armes;  an  den  übrigen  Extremitäten  und  im  Antlitz  sind  sie 
nur  etwas  geringer. 

Reaction  der  Muskeln   (bei  Reizung  der  motorischen  Nerven  in  der 
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MaBkeisabBtanz^))  auf  den  electrischen  Strom.  Differente  Electrode 
274  Ccm.  Um  die  Uebersicht  aber  die  EDtwickiang  der  Krankheit  zn 
erleichtern,  finden  hier  die  Reactionen  am  31.  März  1888,  am  19.  No- 
yember  1888  nnd  am  29.  Janaar  1891  neben  einander  Platz. 


M.  bioepg  brachii  deztri. 


31.  März  1888. 

19.  November  1888. 

29.  Januar  1891. 

Farad.  Strom  z.  bei 
R.-A.  205  Mm.<) 

Farad.  Strom  z.  bei 
R.-A.  195  Mm. 

KaSZ  —  Vs  M.-A. 
AnSZ  — iVs    « 
AnOZ— 2»/«    * 
KaOZ—    4      :: 

KaSZ  —  Vs  M.-A. 
AnSZ -17«    = 

AdOZ—     4         :: 

KaOZ—  6      c 

KaSZ  — 1  M.-A. 
AnSZ  —  2Vs    ' 
AnOZ  >  6       :» 
KaOZ  >  ö       « 
KaS5  M.-A.  \  kein 
AnS5     s      /  Te. 

M.  biceps  brachii  sinistri. 

31.  März  1888. 

19.  November  1888. 

29.  Januar  1891. 

Farad.  Strom  z.  bei 
B.-A.  170  Mm. 

Farad.  Strom  z.  bei 
R..A.  140  Mm. 

KaSZ  —  2  M.-A. 

AnSZ  — 2Vs    « 
AnOZ— 11       :: 

KaOZ— 12      s 

KaSZ—   5M.-A. 
AnSZ—    5       :: 
AnOZ  >  12      s 
KaOZ  > 12      ^ 

KaSZ-   4 M.-A. 
AnSZ—    5      ^ 
AnOZ >  12      s 
KaOZ  >  12      * 
KaS8  M.-A.  1  kein 
AnS8      .     \  Te. 

Die  Reizbarkeit  des  motorischen  Nerven  im  rechten  Biceps  für  Schlies- 
sung des  galyanischen  Stromes  ist  also  ungefähr  normal.  Doch  scheint  sie 
am  31.  März  1888  and  am  19.  November  1888  fflr  AnS  und  KaS  etwas 
zu  gross  zu  sein  und  allmählich  etwas  abzunehmen.  Deutlich  ist  es,  dass 
am  29.  Januar  1891  AnOZ  und  KaOZ  weniger  leicht  Zuckung  auslösen, 
und  dass  ebenfalls  die  Empfindlichkeit  für  den  faradischen  Strom  um  etwas 
verringert  ist 

Die  Thatsache,  dass  in  diesen  drei  Jahren  die  maximale  Kraftentwick- 
inng  nnd  die  Empfindlichkeit  der  sensiblen  Hautnerven  sich  nicht  geändert 
haben,  wirft  ein  helles  Licht  auf  das  Wesen  der  Krankheit. 

Die  Empfindlichkeit  des  linken  Bioepsnerven  fflr  electrische  Ströme 
ist  schon  am  31.  März  1888  viel  geringer,  als  diejenige  gesunder  Muskeln. 
In  den  folgenden  8  Monaten  sind  sie  bedeutend  herabgesetzt,  um  in  den 
darauffolgenden  26  Monaten  wieder  etwas  zu  steigen.  Insbesondere  ist 
ihre  Empfindlichkeit  für  die  faradischen  Ströme  gering. 


1)  YgL  6.  N.  G.  Overwyn,  Degeneratie-Reactie  etc.  Diss.  Utrecht  1891. 

2)  Bei  einer  normalen  Person  entsteht  die  minimale  Zuckung  bei  R.-A.  230  Mm. 
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M.  sapinator  loiigns  sinister. 


9.  April  1888. 


EftSZ»lV<M..A. 
AnSZ  «  47«     « 
AnOZl       jj    , 


20.  November  1888. 


KaSZ  »  3  M.-A. 
AnSZ—  5       s 
AnOZl^.. 


29.  Januar  1891. 


KaSZ—    5  M.-A. 
AnSZ—    6        :: 

KaS8M.-A.I  kein 
AnS8    =     f   Te. 


M.  sapinator  longuB  dexter. 


9.  April  1888. 


KaSZ  — 4Vs  M.-A. 
AnSZ  — 4 
AnOZ— 6 


20.  November  1888. 


29.  Januar  1891. 


KaSZ  —  3Va  M.-A. 
AnSZ  «  6         ^ 
AnOZl^.^ 
KaOZ/>^^    == 


KaSZ 
AnSZ 
AnOZ 


2Vs  M.-A. 

4 

6 


Hieraus  geht  hervor,  dass  die  Empfindlichkeit  des  linken  Sapinator 
longns  in  34  Monaten  erheblich  abgenommen  hat,  während  diejenige  des 
rechten  für  KaS  etwas  grösser  geworden  ist. 

Die  Mittheilung  der  Znckangsformel  der  übrigen  Muskeln  halte  ich 
fflr  überflOssig. 

6.  Mai  1888.  Der  Kranke  bemerkt,  während  er  im  Garten  herum- 
geht, plötzlich  heftige  Schmerzen  in  den  Beinen,  welche  allmähiich  noch 
zunehmen.  Die  Bewegang  wird  dadurch  noch  bedeutend  schlechter  und 
das  Gefühl  von  Ermüdung  noch  stärker. 

8.  Mai  1888.  Während  die  Verschlimmerung  des  6.  Mai  noch  fort- 
dauert, bemerkt  der  Kranke  heftige  Schmerzen  an  den  Ellbogen,  Die 
Arbeitsfilhigkeit  der  oberen  Extremitäten  wird  demzufolge  nicht  herab- 
gesetzt. 

Die  Kraft  der  Bauchmuskeln  ist  noch  geringer,  als  zuvor. 

Der  Patellar-,  der  Achillessehnen-,  der  Cremaster-,  der  Plantar-,  der 
Abdominal-  und  der  Epigastriumrefiex  sind  vorhanden. 

Bis  zum  3.  Juni  1888  bessert  sich  der  Gang  wieder  allmählich.  Ao 
diesem  Tage  wird  er  wieder  etwas  schlechter. 

Im  Laufe  der  folgenden  Monate  kommen  derartige  Anfälle  öfters  vor. 

Im  Monat  December  1888  ist  der  Zustand  ungefähr  wie  im  März  1888. 
Aus  dem  linken  M.  biceps,  sowie  aus  dem  linken  N.  cutaneus  mediofl 
werden  Stückchen  excidirt.  Die  Wunden  heilen  per  pnmam ;  die  GeftlhU- 
Verminderung  weicht  in  einer  Woche. 

29.  Januar  1891.  Der  Zustand  des  Kranken  Ist  im  Allgemeinen  ge- 
blieben, wie  er  zuvor  war. 

Das  electrische  Gefühl  der  Haut  oberhalb  des  M.  biceps  ist  bei  einer 
normalen  Person:  Schmerz  bei  R.-A.  130  Mm.,  Gefühl  bei  R.-A.  150  Mm. 
Der  Kranke  nimmt  an  der  linken  Seite  an  dieser  Stelle  das  Gefühl  bei 
R.-A.  145  Mm.  und  Schmerz  bei  R.-A.  102  Mm.,  und  an  der  rechten  Seite 
das  Gefühl  bei  R.-A.  125  Mm.  und  Schmerz  bei  R.-A.  107  Mm.  wahr. 
Heftig  wird  an  beiden  Seiten  der  Schmerz  erst  bei  R.-A.  70  Mm. 
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Nor  ein  relativ  starker  galvanisoher  Strom  erweckt  Schmers.  Bei 
einer  Intensität  von  12  M.-A.  wird  an  der  Kathode  (Eleotrode  2 Vi  Ccm.) 
kein  Schmerz  wahrgenommen. 

Der  Temperatarsinn  ist  stark  herabgesetzt.  Körper  von  60<)C.  oder 
von  b^  C.  werden  nicht  warm  oder  kalt  genannt. 

Der  grÖBSte  Umfang  der  linken  Wade  ist  36  Gm.,  derjenige  der  rech- 
ten Wade  36Vi  Gm. 

Der  Vorder-  und  Oberarm  sind  etwas  dflnner  als  im  Mftrz  1888.  Die 
Schulter-  und  Rampfmaskeln  sind  nicht  merkbar  dünner  geworden. 

Die  Gesichtsmaskeln  nennt  der  Kranke  steif.  Pfeifen  kann  er  nicht 
mehr.     Die  Zunge  ist  dick;  sie  wird  nur  langsam  bewegt. 

Patellarreflex  besteht  an  beiden  Seiten ;  der  Achillessehnenreflex  fehlt. 
Periost-  (Tibia),  Plantar-,  Gremaster-,  Abdominal-,  Epigastriumreflex  sind 
an  beiden  Seiten  leicht  hervorzurufen.« 

Augen:  Visus  oculi  sinistri  mit  — 1/3*=  ^/e 
c        a      dextri      *    —  V*  =  */»• 

Die  Bewegung  der  Papillen  bei  Beleuchtung  und  bei  Accommodation 
ist  normal. 

Accommodationsbreite  2V2  Dioptrien.  ^ 

Das  Gesichtsfeld  des  rechten  Auges  ist  oben  und  aussen  sehr  wenig 
eingeschränkt,  dasjenige  des  linken  Auges  ist  normal. 

Die  Fundi  sind  normal. 

Die  Stimmbänder  sind  nahezu  vollkommen  paralytisch.  Sie  bewegen 
sich  weder  bei  der  Respiration,  noch  Intoniren.     Keine  Gadaverstellung. 

Die  Mncosa  interarytaenoidea  ist  geschwollen. 

Der  Zustand  dieses  Mannes,  der  6  Jahre  krank  war,  zeigte  also 
während  der  3  Jahre  unserer  Wahrnehmung  keine  bedeutende  Aen- 
derung. 

Das  Hauptleiden  ist  in  den  willkttrlichen  Muskeln.  Sie  sind 
nahezu  alle  sehr  dick  und  schwach  (die  Augenmuskeln  sind  frei). 

Es  besteht  also  keine  wahre  Hypertrophie,  welche  nur  angenom- 
men werden  darf,  wenn  neben  einer  Vermehrung  der  Muskelsubstanz 
aach  die  maximale  Kraftentwicklung  zugenommen  hat 

Welches  ist  die  anatomische  Ursache  dieser  Krankheitserschei- 
nungen?   Welches  ist  die  Pathogenese? 

Das  HautgefÜhl  hat  viel  gelitten:  ist  es  die  Folge  einer  peri- 
pheren oder  einer  centralen  Nervenkrankheit? 

Zur  Beantwortung  dieser  Fragen  wurden  von  meinem  Freunde, 
Dr.  V.  d.  Meulen,  Ghirurgiae  Licctor,  der  M.  biceps  und  der  N.  cu- 
taneas  medins  an  der  linken  Seite  aufgesucht. 

Makroskopisch  wurde  an  dem  Muskel  keine  Abweichung  von  der 
Norm  wahrgenommen.  Von  einer  interstitiellen  Entwicklung  von  Fett 
oder  von  Bindegewebe  konnte  keine  Bede  sein ;  die  Farbe  war  voll- 
kommen normal. 

I>««taeb«  ZeitMhr.  t  Kerrenlieilktuide.  II.  B4.  14 
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Aus  dem  Maskel  wird  ein  Stückehen  ausgeschnitten  und  sofort 
in  starken  Alkohol  geworfen. 

Der  Schmerzsinn  hat  so  viel  gelitten,  dass  der  Kranke  den  Hant- 
schnitt (ohne  Narkose)  nicht  unangenehm  findet.  Nur  bei  der  Dorch- 
schneidung  des  Nerven  empfindet  er  einen  massigen  Schmerz. 

Das  Stückchen  Nery  wird  in  Osmiumsäure  geh&rtet  und  in  toto 
mit  Pikrocarmin  gefärbt.  Von  einer  Hälfte,  in  Paraffin  eingebettet, 
werden  Schnitte  gemacht.  Von  der  zweiten  Hälfte  werden  Zupfprä- 
parate angefertigt. 

Bedeutende  Veränderungen  werden  im  Nerven  aufgefunden,  alle 
jedoch  von  allgemein  bekannter  Natur. 

1.  Die  Zahl  der  marklosen  Nervenfasern  ist  viel  grösser  als  in 
der  Norm;  die  Zahl  der  Kerne  unterhalb  des  Neurilemmas  ist  in 
diesen  Fasern  sehr  gross. 

2.  Es  werden  abnorm  viele  Fasern  mit  einer  dünnen  Mark- 
scheide gefunden.  Gar  nicht  selten  findet  man  einen  Theil  einer 
Faser  mit  einer  dünnen,  einen  anderen  Theil  mit  einer  dicken  Mark- 
scheide bekleidet 

Der  Muskel  zeigt  erhebliche  Abweichungen  von  der  Norm,  welche 
ausserdem  selten  vorzukommen  scheinen. 

Erstens  ist  die  Thatsache  der  Erwähnung  werth,  dass  der  Mus- 
kel durch  die  Härtung  in  Alkohol  und  die  Einbettung  in  Paraffin 
für  die  Anfertigung  feiner  Schnitte  nicht  zu  hart  geworden  war. 

Bei  der  Untersuchung  sämmtlicher  Längs-  und  Querschnitte  wird 
zwischen  den  Muskelbündeln  weder  Bindegewebe  noch  Fett  gefnndeo. 

Die  Sarkolemmata  sind  überall  verschwunden  oder  wenigstens  nn- 
kennbar  geworden.  Die  Grenzen  der  Primitiybündel  sind  demzufolge 
nirgendwo  scharf.  Sie  sind  an  den  meisten  Stellen  weiter  von  einander 
entfernt,  als  in  den  normalen  Muskeln.  Zwischen  den  Primitivbündeln 
werden  viele  Kerne  gefunden.  Wegen  der  Abwesenheit  der  Sarko- 
lemmata ist  es  nicht  zu  entscheiden,  ob  diese  Kerne  Proliferations- 
producte  der  normalen,  innerhalb  der  Sarkolemmata  liegenden  Kerne 
sind  (was  a  priori  für  wahrscheinlich  zu  halten  ist),  oder  ob  sie  pri- 
mär in  den  Interstitien  entstanden  sind. 

Bei  Weitem  der  grösste  Theil  des  Muskelgewebes  hat  die  Qner- 
streifung  verloren  und  besteht  nur  aus  seltsam  deutlichen  Fibrillen.  In 
vielen  Primitivbündeln  sind  die  Querstreifen  undeutlich  und  die  Fibril- 
len deutlicher,  als  sie  im  normalen  Muskelgewebe  gefunden  werden. 

Viele  Primttivbündel  zeigen  einen  Theil  ihres  Inhaltes  noeh  un- 
deutlich oder  deutlich  quer  gestreift,  während  in  dem  übrigen  Theile 
nur  Fibrillen  gesehen  werden. 
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An  den  Stellen,  wo  die  Querstreifang  deutlich  geblieben  ist, 
sind  die  Fibrillen  gerade  gestreckt.  Je  nachdem  die  Querotreifen 
weniger  deutlich  sind,  haben  die  Fibrillen  einen  stärker  gebogenen, 
welligen  Lauf.  Wo  von  der  Qnerstreifnng  nichts  zu  sehen  ist,  ist 
die  wellige  Biegung  der  Fibrillen  sehr  stark. 

Wie  ans  der  Function  der  Querstreifen  überhaupt,  so  kann  man 
hieraus  dedndren,  dass  nur  die  Theile  mit  Qnerstreifnng  sich  con- 
trahirt  haben,  und  dass  die  Contraction  um  so  stärker  gewesen  ist, 
je  deutlicher  die  Querstreifen  sind.  Die  wellige  Biegong  der  Fibril- 
len ist  in  einem  Muskel,  der  sich  im  Ganzen  contrahirt  hat,  doch 
die  unausbleibliche  Folge,  wie  ein  genügender  Beweis  der  fehlenden 
Contraction  in  den  betreffenden  Partien. 

In  den  Primitivbttndeln  werden  zwischen  den  Fibrillen  viele 
Spalten  mit  vielen  spindelförmigen  Kernen  gesehen,  deren  Längsaxen 
den  Fibrillen  parallel  liegen.  Eine  starke  Vermehrung  der  Kerne» 
auch  in  der  Mitte  der  Mnskelsnbstanz,  steht  also  fest  Viele  Spalten 
sind  sehr  lang,  andere  kürzer.  In  Längsschnitten  wird  das  Ende  vie- 
ler Spalten  zwischen  den  Fibrillen  gesehen.  Sehr  schmale  und  kurze 
Spalten  enthalten  keine  Kerne.  An  den  Polen  der  Kerne  liegen  an 
vielen  Stellen  Kömchen. 

Wie  oben  gesagt  wurde,  ist  in  allen  Präparaten  von  den  Sarko- 
lemmata  nichts  zu  sehen,  und  liegen  zwischen  den  Primitivfasem 
viele  Kerne.  Es  geht  daraus  hervor,  dass  lange  und  breite  Spalten 
YoUkomaien  das  Vorkommen  von  Grenzen  zwischen  den  Primitiv- 
bündeln haben  müssen,  wie  es  auch  thatsächlich  der  Fall  ist. 

Also  wird  es  klar  sein,  dass  in  Längsschnitten  die  Grenzen  der 
Primitivbündel  an  vielen  Stellen  nicht  deutlich  erkannt  werden  kön- 
nen, und  dass  ihre  Breite  ebensowenig  bestimmt  werden  kann. 

Was  in^en  Querschnitten  gesehen  wird,  stimmt  mit  dem  Ge- 
sagten vollkommen  überein. 

Die  Querdurchmesser  der  Primitivbündel,  von  unregelmässigen 
Formen,  sind  sehr  ungleich.  Ich  habe  viele  Messungen  angestellt 
Die  dicksten  sind  von  133  x  65  /i,  die  dünnsten  von  46  x  44  /i. 

Auch  in  den  Querschnitten  ist  an  vielen  Stellen  die  Unterschei- 
dung der  Grenzen  zwischen  den  Primitivbündeln  und  den  Spalten  in 
den  Primitivbündeln  schwierig. 

Zahllos  sind  die  Spalten  zwischen  den  Fibrillen  in  den  Primi- 
tiybttndeln.  Wo  sie  Kerne  enthalten,  sind  sie  an  und  fUr  sich  von 
den  schmalen  Bäumen  zwischen  den  Primitivbündeln  nicht  verschie- 
den. Letztere  werden  daran  erkannt,  dass  sie  durchlaufen  und  mit 
einander  zusammenhängen. 

14* 
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,'      .'AViA  QaeriieUiUiierien  geht'lMsrVorj  dass  .väeM  Spaltrinyiifm  An- 
i&Dgi  «sh^ial  fand  ohne  Keine  ^i^fi  eifligei  Distanz IKehxfe  eöMhällitiiy 
,da»  gttize  Prknüiivbdndel  dürelBitzeii  and' üH 'den  Unicii  ^llkaimian 
'  ShnKohen  Räameo  •  swiachen  dcfn  :  FHnhivMndelM  zttionlmeBtäiifra. 
Sie  yeranlassen  dabei  also  eine' SpaUnng 'des PrimitiyMndelbmzwM. 
r        Kon, ' der  •  ]M[Qfiikel  besteht  uidft'  m^r '  ato  deni alten^ *  yoh'Sarko- 
-lemmaia  JbegrentteB  ^PriinitiYbflndeliiiy  soodemaos  anscAeikend  oedi- 
,  gebildeten,    Jodeafalis  'findet  man  an»  vielen  Stellen  ^ider  \  wcitebe 
nur  lib  Zeichen  von  Spaltai^^  deraltw  Primitirbttndfl  ättfglsfasst 
iwerdi^i  können.    Die  Zahl  der  PrimitivbAndei  i^ti  dabei  iverinebilt, 
. und  ihre  Kerne  haben  an  Zahl  bedenkend'  zi^gdm^iciniiebbi •  ^^^  •  ' : •    > : ! > 
Der  anatomische  Grund  der' HeiabBetsang  de#>Mn8keikfafti«l>^i 
idoF  Goiitractlon>  ist  also  gefiintMn;  v.Nar  dJejenigeä'Priniitiytittndely 
fiiceiefae' 4ie  noruMÜe  Qo^rslreifiing  behaiten  haji^eU)  ^tentmhiveti'sich 
«mit  ^normaler  Kraft^  and  Jhr^  Zahl !  ist  gering.        >  i   :•    i;'')  m  .1 
f    '     Obwohl  alle^  ederr  fast  aUe^fillktariichiiniM'askBM  bdi  dem'  Pa- 
tienten abnortnäl  diek  sind  and'  av^ary  <wie  aus  der  mihitoskopiseben 
'  Unteräuohinig:  bervcJrgebt)'  durch  Zubahme  d^  Ifuskelgewebes,  ofade 
f  Wucherung  deis  fiindegeWei»efi  oder  4es  Fettes^  so  pasi^  der  tlatne 
Muskelhypertrophie  doch  nicht  fttr  sie.    Doch  gehört  ddr  Fall;  'Wie 
eS'Soheiilt;  >mitf  '^ielep  derjenigen, 'waUbm  man  dieae»  >Natten  ge- 
' geben ■  hat| > ajusammenl'  '  •     •  ';.-*'    ■•  >!    ,i'''       •''   .'.'•:.• 
i     I  £s  ist  eäne  allgemeine  )jPseadoh|)rpertrophie'S  abkr  der  Oebradsh 
-dieses«  Vannens  ist  hier^bedenklidhy  rweil damit  gewOhnltcb leine' Krank- 
heit ganz  anderer i Natur  angedeutet  wird.    .  •    :    >'    '  1    • 
>Bs>  ist* eine  Dystrophia  mdsedlaris,  gebtfgend'  ohai^aktrerisiH  durch 
-den  Zdsat2  ,;hyperplastioa'^''  •-':"'                  i".  .'''■':'•■!■■•••/! 

Die  Frage  y  ob  '  dais  M>a$kelleiden « für  primär  •  oder  ftir '  ^mundir 
'%xi  halten  ist/ ist  nicht  schwer  zu  beantworten.  .-      ■'^   '^ 

Dass  die  peripheren  Nerven  krank  shid^  wird  sowohl  >durck  die 

i  aaatooriAcbeD  Verdndei^ungen,  Wie  dhrdh  d^  Geftthl88iO>rungen « bewie- 

«eü.    Dasselbe  geht  auch  noch  aiid  den  klie  Krankhdlt'einleHend'iin 

Partethesien  undden  spontanen  Schmerzen;  sowie*  aus '«demAsififtii^e 

mancher  foäcerbationen  init  Sohmensen  herre^.  -iDas'' Leiden  der 

f  motorisehen  MasfcelnerVen  erkennt' mab  auch  noeb  aasibi^er  geringta 

Empfindlichkeit  fttr  den  electrischen  Strom.  <  '  •' 

Den!  Beweid  ^u  liefern,  dass  das  Muskel-  und  das  Nervebleidea 

1  nkht  nur' Goe£teote  einer  gemeinscbaftliehen  Umaebe  sind/  scUetet 

inir  unmf)glich  zu'  sein.    Jedoch  die  Thatsacbe ,  daäs  *  die '  Reihe  •  dier 

^^  Krankheitssymptome  durch  die  Parästhesien  und  die  Sohmeirzen 'i^r- 

öffnet  wurdC;  und  dass  die  im  Laufe  der  Krankheit  anfalle  weise  auf- 
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tilottMia  KiiafifaibiiahateD  der  ilfiuikdU  aiif  ErtfcaerAngen^derSdUiDer^i 
Z6&!  folgte  macbdn  es  ntWahreoheliilioh.     -  iH).  il    it     >m  ^ 

:!»  iDieiiVage^iiobidasilkinireDleldefü  pAoifit  peripberiMi  K)deb  d^^tial( 
aBgMangeb  häf^iwage/idli  oieht  au  ^beantwortet.'    ■'•  ^    '  ^    ;><    (  >i  *    >  > 
Wegen  )dea«primäirÖB.Ne^coleidtaB  wtrde  uiiMrö  Krankheit  also' 
beicifilii  köndini  ^Dylitrö^hia'  mascularis  hyperpliistioa  tiearoticai  (^ 

'Der  besol^fiebeiie  Fall  ^Uöt t zu  den «leUeD  YxwUomDtfenden. -Evief 
\attie  \  Debersiobt  dmt '  betreffenden  Mittheihi&j^en  ^'>  welebe ;  iob  *  in  >  Hl«r^ 
mir  zugänglicben  Literatur  babeifiodien  könnenV'iiOge  dien!  fiebltus^ 
dieser. Abfaaodliüig'bildenl  'i^  :•    i      '  '  !  'i^.-ii-MiA  !..>  nf.-i  .) 

'  Sratedtfli^muiis!  bUf  eiae' Mittbeilun^  ^^onlAu'eirbflioib^)  i0rw|i;bnil 
wtrd«ik'  i  SiBi 'betrifft  ( einen > Soldaten,  dir  hn  JäÜre-lSVO,  qaia^bdem )  ievi 
schon  ;büie'Zöitiilan9'eine-<Ernttldnng  deBreöbicJa'tAi^mest  empfunden^ 
hatte,  ganz  zufällig  bemerkte,  dass  diese  ßstremitftt  auMseroofUentliob 
genhwotteii' wari' •  •    •'    ■  *     '    .'  v:  ■  •  ..  u^'.  .,r,   ..-i  .1    -.i 

.  An»v  der  1  UbtfteiBUcbttng  gi^g  i  bermr,  ^dads  naheik  d^U&:Muskelnl 
dieses  Annes/sebv  verdiekt  waitto.l  Im  An£RDgie>  ainbr'OMitraction) 
oonnal,  ifurdeilfare  Kraft  bald)  gering»^  •  i  >  .»  .  ;  ' ;  ,\  !>  •  i  ü  ;.f 
•  ßs  wurdet  «der  Deltoidea,E^  und  der  Bloeps!  ilo^legt.  Die^us^ 
kehl  batiten>ein  normaf^s  'AuMehen,  nur  war  ahr><B)ilgehaU  grossu 
Bei  der  mikroskopisobeb  Untei<BuobünganBgä8chbvittofcr>Pariieolwiardcl> 
fast  m  allen- IPrimitiFbttndeln!  die  QaerstreifunginoitmalgeAtndbn;^  jganz 
T^ekuM  t^  Gjrlinder  i jedoöb  rieigteb '  iich  reiobiich  ( ^nulbs '  fctiig  iii^^ 

Die  Oylindetf  waren  beträcbtlioh  rrerbreit^t.  ■  -   > )  i  A      o 

In  AUgeteetnbn  wofde  eisie' j^eiikigeiKernwdeherung'geftibd^ilV 
„beinabe  •  deh-  Yöhim yen^mibrung '  der  /Oj^tnider  i  propoitiodal'^i '  Ueber^l^ 
dies  isaih:  Au^rbatobyi^Kwarspakream  Vörkonmiend ,  jedooh  inimer^ 
wieder  einzelne  Gy liAdeii^' <  in  •  we^ebin  l&ngevei  Ketten  von  Kemett  fAth 
zeigten,  V^fcbe  bogär  Von« '  ein^v  iiltensiTefa  <Kernwneberung:  Zeu^iss 
abk^eoi'  -  Deesei  Kimieii  waren^ii<iwdle|i^.  in»  idie  quergestreifter  Süb-( 
stanz  eingebettet:  die  Tiefe  der  Einbettung  wechselte,  erreiobte-ttbri^l 
gens:  wdbl  bie)idiß)  Hälfte  -de»  Radius  des  C^liiders.' '        .1 

.Nerteib  wuidepani^tonisoUinichtinntersuobt:  "  :     1   •     •  > - 

IMe.Säntseilsibüitätikldrd  last  niobt  erwähnt.  >     i      >    ■ 

.  !  In.deip-fo^gcnded  Id^nal^fa  besserte  isicb  der  Züstaiad.    ><  '      <"  ' 

•i^aerlbftob  tiennt i  diesem  ICnskel'n  'hypeTtropbisebßi,  'uifgeäcbteti 
der. .  haldlgem  >  l^maMting^ .  w^lobe  >  entweder  i  eln^  Folge  >  deh  GeWicbts^' 
zui^al^mp.  der  ganzen,  Extr^mit|Si|,  9der  d^r,  D,ickenzupf^bme,  der.Pri- 
""■ /.i  ..  ^    II. ;  r  ..  >  • 

1)  Ein  Fall  von  wahier- Mmkelbypeitrophiei    VircAoVB  Arehit.'  Bd.  LUX. 
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initi?bflDdel  sein  könnte:  die  Blutbahnen  lagen  doeh  in  erheblich 
grösseren  Entfernungen  von  den  inneren  Tbeilen  der  einzelnen  Mas- 
kelcylinder  und  mnsste  also  der  Stofifaustaosch  mit  diesen  darch  die 
dicken  peripherischen  Schiebten  hindurch  erschwert  und  in  demselben 
Maasse  die  Restitution  der  ermttdeten  Muskeln  verzögert  sein. 

Es  scheint  mir  jedoch  gegen  die  Aechtheit  der  Muskelhype^ 
trophie  die  Abnahme  der  faradischen  Reizbarkeit  zu  sprechen.  Zwar 
wurde  die  galvanische  Reizbarkeit  normal  gefunden,  aber  die  befolgte 
Untersuchnngsmethode  war  mangelhaft 

Gehört  der  Auerbach 'sehe  Fall  mit  dem  meinigen  zusammen? 
Es  spricht  viel  dafür ;  doch  kann  ich  gewisse  Bedenken  nicht  zurflck- 
halten.  Denn  1 )  war  hier  das  Leiden  nur  an  einer  Extremität  bemerk- 
bar; 2)  waren  Geftthlsstörungen  nicht  vorhanden,  und  3)  folgte  in 
einigen  Monaten  Besserung. 

Es  kann  die  Möglichkeit  nicht  bestritten  werden,  dass  in  den 
beiden  FUlen  das  Muskelleiden  nur  graduell  verschieden  war,  und 
dass  in  dem  Auerbach 'sehen  Falle  die  Störungen  der  Hautsensi- 
bilität  zufällig  fehlten,  oder  in  dem  meinigen  zufällig  sehr  stark  waren, 
wie  bei  Nervenkrankheiten  überhaupt,  und  insbesondere  bei  peri- 
pheren Nervenleiden  die  objectiven  Geftlhlsstörungen  in  den  verschie- 
denen Fällen  erhebliche  Unterschiede  zeigen  können. 

Das  Gesagte  gilt  mutatis  mutandis  von  den  Berger'schen  Fällen^), 
von  denen  Friedreich  bezweifelt,  ob  sie  zur  „wahren''  Muskel- 
hypertrophie gerechnet  werden  dürfen.  Bei  diesen  drei  Kranken  war 
das  Leiden  nur  an  einer  Extremität  vorhanden,  bestanden  starke 
objective  und  subjective  Geftthlsstörungen  und  hatte  die  electrische 
Reizbarkeit  abgenommen.  In  zweien  dieser  Fälle  wurden  keine  ande- 
ren Veränderungen  in  den  Primitivfasem  gefunden,  als  Verdickung 
(nur  war  die  ausgeschnittene  Muskelpartie  Mass). 

In  seinem  classischen  Buche  beschreibt  Friedreich 2)  zwei 
Fälle  von  „wahrer''  Mnskelhypertrophie  einzelner  Muskeln  neben  Atro- 
phie anderer. 

In  seinem  ersten  Falle  (XX.)  bestand  Hypertrophie  der  Muskebi 
der  unteren  Extremitäten,  welche  derbe,  compacte,  zu  wahrhaft  ath- 
letischen Formen  entwickelte  Massen  darstellten  und  bei  willkürlicher 
Gontraction  als  äusserst  harte,  feste  Bäuche  hervorsprangen.  Die 
Energie  der  hypertrophischen  Muskeln  war  ebenfalls  gesteigert;  man 
war  nur  mit  der  grössten  Eraftanstrengung  im  Stande,  das  im  Knie- 

1)  Zar  Aetiologie  und  Pathologie  der  sogen.  Maskelhypertrophie.  Deatsches 
Arch.  f.  kUn.  Med.  Bd.  IX. 

2)  Ueber  progressive  Muskelatrophie  u.  s.  w.  1873. 


Dystrophia  mascularis  hyperplastica.  207 

gelenk  gebeagte  Bein  za  strecken  oder  das  gestreckte  za  beagen. 
Obschon  das  Geben  schwierig  geworden  war,  Patient  mitunter  za- 
sammenstürzte,  seine  Beine  so  schwer  fühlte,  als  wären  sie  von  Blei, 
und  Mühe  hatte,  dieselben  nachzuschleppen,  so  stand  Friedreicb 
doch  nicht  an,  ihre  Krankheit  als  eine  wahre  Hypertrophie  zu  betrach- 
ten, „denn  nnr  die  yermehrte  Last  der  hypertrophischen  Beine  hatte 
an  den  Bewegungsstörungen  Schuld''.  Das  Bestehen  einer  wahren 
Hypertrophie  war  hier  meiner  Meinung  nach  doch  jedenfalls  nicht 
bewiesen;  sie  kann  sogar  wegen  der  sofort  mitzntheilenden  Veriln- 
denmgen  im  Baue  vieler  Primitivfasern  bezweifelt  werden. 

Die  Primitivfksem  waren  dick,  und  die  Querstreifung  der  meisten 
war  normal,  sowie  auch  die  Kerne  nur  geringe  Abweichungen  von 
der  Norm  zeigten.  Zwischen  diesen  einfach  hypertrophischen  Primi- 
tivfasern  lagen  aber  weiterhin  häufig  genug  noch  andere,  in  höchst 
seltsamer  Weise  veilbiderte  Elemente,  nämlich  homogene,  den  wachs- 
artig degenerirten  Fasern  sehr  ähnliche,  wie  aufgequollene  Primitiy- 
{asem.  Dieselben  hatten  an  zahlreichen  Stellen  grössere  knotige, 
backelartige,  an  irgend  einer  Stelle  der  Peripherie  abgehende  Knospen, 
die  häufig  in  kürzere  oder  längere  fingerartige  Fortsätze  auswuchsen ; 
es  lag  also  in  der  That  ein  Wachsthum  der  Muskelfasern  durch  Ger- 
mination  vor. 

Die  Hautsensibilität  war  durchaus  normal.  Veränderungen  in 
den  Nerven  wurden  nicht  gefunden. 

Während  in  diesem  ersten  Fried  reich 'sehen  Falle  das  Be- 
stehen einer  wahren  Hypertrophie  fraglich  geblieben  ist,  so  bestand  sie 
gewiss  in  seinem  zweiten  Falle,  wo  bei  einer  fast  allgemeinen  Mus- 
kelatrophie wenige  Muskeln  hypertrophisch  (nicht  yicariirend)  waren. 

Würde  man  von  den  citirten  Fällen  bezweifeln  können,  ob  sie 
mit  meinem  Falle  zusammengebracht  werden  dürfen,  so  gilt  dies 
nicht  von  der  von  Krau^)  beschriebenen  Krankheit. 

Die  Untersuchung  ergab  die  Anwesenheit  bedeutender  anatomi- 
scher Abweichungen  in  den  Muskeln.  Weil  jedoch  keine  Abnormi- 
täten in  den  Nerven  angenommen  wurden,  obwohl  heftige  Schmerzen 
bestanden  hatten,  so  weicht  die  von  Krau  entwickelte  Vorstellung 
von  dem  Wesen  der  Krankheit  principiell  von  der  meinigen  ab. 

Es  betraf  einen  23  jährigen  Kleidermacher  ohne  hereditäre  Prä- 
disposition zu  Nervenkrankheiten. 

Etwa  im  11.  Lebensjahre  stellten  sich  ziehende  Schmerzen  ia 
den  Beinen  ein,  beim  ruhigen  Liegen  massiger,  durch  Bewegungen 


1)  Ein  Fall  von  wahrer  Muskelhypertrophie.  Dissert.  Greifswald  1876. 
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y erstarkt.  Der  Kranke  ermüdete  leieht  beim  Oetaen ;  sein  Gang  wurde 
unmcher.  Mit  dieser  Fnnctionsstöning  stand  schon  damals  die  Vo- 
lumyergrösseniDg  der  Moskeln  an  den  Unterextremitäten  in  auffal- 
lendem Gontrast.  Die  Circnmferenz  der  Waden  war  sehr  gross.  Spä- 
ter spttrte  er  Schwäche  im  Krenz,  sowie  Schmerzen  im  Bfloken  und 
in  der  Brust.  Die  Schwäche  in  den  Beinen  und  das  Vcdum  der  Wa- 
den nahmen  merklich  zu.  Bei  Bewegungen  wurden  Schmerzen  in 
der  Schulter  und  im  Oberarm  gespttrt.  Vom  Militär  wurde  er  ent- 
laaaen,  weil  er  das  Marschiren  und  die  Exercitien  nicht  aushalten 
konnte.  Während  seiner  Dienstzeit  machte  sich  neben  einer  Schwäche 
und  Schmerzen  in  der  oberen  Extremität  auch  dne  Volnmzunahme 
am  Ober-  und  Unterarm  bemerkbar.  Von  Zwt  zu  Zeit  stellten  sieh 
Herzklopfen  und  profuse  Sohweisse  an  den  Ffissen  ein. 

Eine  Partie  eines  Wadenmuskels  Fnirde  ausgeschnitten.  Die 
Farbe  war  normal.  Die  PrimitiTbttndel  zeigten  in  flberwiegender 
Menge  eine  deutliche  Querstreifungi  die  nur  an  einzelnen  Stellen,  und 
zwar  meist  an  den  Bandzonen  der  stärksten  Bttndely  theils  sehr  eng- 
stehend)  theils  yerwiseht  war.  An  anderen  Stellen  hatte  die  Qoer- 
streifung  einer  ausgeprägten  longitudinalen  Streifung  Platz  gemacht, 
die  zuweUen  nur  durch  punktirte  Linien  angedeutet  war.  Kerne 
schienen  in  manchen  Fasern  in  geringer  Entfernung  yon  der  Obe^ 
fläche  im  Innern  zu  liegen.  Zuweilen  imponirten  dieselben  an  eini- 
gen Cylindem  durch  ihre  ungewöhnliche  OrOsse,  an  anderen  durch 
eine  grosse  Anzahl  und  eigenthümliche  Anordnung.  Sie  lagen  näm- 
lich in  längeren,  aus  6—8  und  mehr  Kernen  bestehenden  Reihen  in 
der  Längsaxe  der  Bändel.  In  zwei  Präparaten  beÜEmden  sich  Fasern, 
die  sich  in  ihrem  weiteren  Verlauf  in  zwei  halb  so  starke  Tochter- 
fasem  spalteten.  Die  Primitiybflndel  waren  yon  sehr  yerschiedenem 
Durchmesser  und  auf  dem  Querschnitt  yon  runder  Form.  Sie  zeigten 
eine  bedeutende  Volnmzunahme. 

Im  Jahre  1 889  wurde  yon  B  r  u  c  h  0  ein  interessantä^  Fall  beschrie- 
ben, welcher  ebenfalls  hierzu  zu  gehören  scheint.  Schade,  dass  er 
einen  Idioten  belraf,  der  im  Alter  yon  20  Monaten  starb;  die  Ge- 
nauigkeit der  Wahrnehmung  litt  dadurch  in  yielen  Beziehungen. 

Als  das  Kind  14  Monate  alt  war,  wurde  es  mit  gutem  Erfolge 
an  einer  congenitalen  Makroglossie  operirt.  Sechs  Monate  später 
war  die  Zunge  wieder  sehr  gross.  Dann  wurden  auch  die  Muskeln 
am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten  sehr  dick  und  hart  gefunden. 


1)  Ueber  einen  Fall  von  congenitaler  Makrogiossie  u.  8.  w.    Deutsche  med. 
Wochenschr.  1889.  Nr.  12. 


Dystrophia  muscolaris  hyperplastica.  209 

Ihre  Eraftentwicklung  war  sehr  gross.  Der  Patellarreflex  war  bei- 
derseits erhöht    Der  Schmerzsinn  hatte  gelitten. 

Bei  der  Sectio  cadayeris  wurden,  abgesehen  von  der  Schmal- 
heit der  Oyri,  im  Gehirn  und  im  Rttckenmark  keine  Abweichungen 
geAmden.  Die  Muskeln  waren  von  normalem  Bau,  aber  dick.  Die 
MoBcalaris  des  Oesophagus  und  der  Därme  ebenfalls  verdickt. 

Auf  Grund  des  Idiotismus  und  der  Abnahme  des  Schmerzgefüh- 
les nimmt  der  Autor  eine  neurotische  Genese  an. 

Endlich  wurde  noch  ein  Fall  von  Fall  beschrieben  i),  von  dem 
nicht  bezweifelt  werden  kann,  ob  er  ein  Beispiel  der  „wahren  Mus- 
kelhypertrophie'' ist.  Bei  einem  20  jährigen  Menschen  fingen  erst  die 
Muskeln  der  linken,  später  auch  diejenigen  der  rechten  Körperhälfte 
an,  dicker  und  schwächer  zu  werden.  Auch  die  Muskeln  der  rechten 
Gesichtshälfte  wurden  dicker.  Die  Sehnenreflexe  waren  stark.  In 
den  Fingern  der  rechten  Hand  war  Athetose.  Es  bestand  Hyper- 
idrosis,  insbesondere  an  der  rechten  Seite.  Heftige  Schmerzen  in  der 
rechten  Schulter  und  tonische  Krämpfe  in  den  Extremitäten  der  rech- 
ten Seite  sprachen  stark  ftir  eine  primäre  Nervenkrankheit.  In  einer 
ausgeschnittenen  Muskelpartie  wurden  die  Primitivbtlndel  normal  ge- 
fhnden. 


1)  Wiener  klin.  Wochenschr.  1888.  Bd.  X. 
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Ueber  Myotonia  acqaisita. 
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Prof.  8.  Talma 

in  Utreekt 

Die  ganz  eigentbttmlichen  Störungen  der  willkttrlichen  Bewegan- 
gen,  besonders  nach  längerer  Ruhe,  durch  Steifheit  nud  Spanunug 
der  Muskeln,  welche  bei  der  Thomsen'schen  Krankheit  TorkommeD, 
sind  bekannt.  Erb  trug  das  Meiste  bei  zur  richtigen  Einsicht  in 
das  Wesen  der  Krankheit  und  zum  Verständniss  der  einzelnen  Sym- 
ptome. Seine  Monographie  aus  dem  Jahre  1886  ist  allgemein  be- 
kannt Es  ist  für  meinen  Zweck  nicht  nothwendig,  hier  auf  die  Ar- 
beiten anderer  Autoren  hinzuweisen. 

In  den  motorischen  Nerven  wurden  weder  anatomische  noch 
physiologische  Störungen  gefunden.  Die  Muskeln  zeigen  die  y,myo- 
tonische  Beaction''  (ihre  pathologische  Anatomie  übergehe  ich  hier): 
Steigerung  ihrer  mechanischen  und  electrischen  Erregbarkeit;  AnSZ 
=  KaSZ;  Oeffnungszuckungen  fehlen;  die  Ciontractionen  haben  eine 
lange  Nachdauer;  in  vielen  Muskeln  werden  durch  stärkere  faradi- 
sche Ströme  unregelmässig  undulirende  Contractionen ,  durch  stabile 
galvanische  Ströme  rhythmisch  auf  einander  folgende  Contractionen 
ausgelöst. 

Erb  behauptet  von  dieser  Beaction,  dass  sie  „geradezu  patho- 
gnostisch^'  für  die  Krankheit  ist^):  ^^in  der  That  bedarf  es  jetzt  eigent- 
lich nur  einiger  Schläge  mit  dem  Percussionshammer  und  einiger 
Schliessungen  des  galvanischen  Stromes  mit  Ka  und  An  an  gewissen 
Muskeln  y  um  die  Existenz  des  Leidens  festzustellen^'.  Auch  in  sei- 
ner späteren  Mittheilung  nimmt  der  berühmte  Patholog  diesen  Stand- 
punkt ein.  2) 

1)  1.  c.  S.  79. 

2)  Erb,  Ueber  die  Thomsen^scbe  Krankbeit.  Deutsches  Arcb.  f.  klin. 
Med.  Bd.  XLYII. 
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Mir  sind  keine  Arbeiten  bekannt  geworden,  in  denen  dieser  An- 
sicht widersprochen  wird. 

Es  giebt  überhaupt  nur  wenige  pathognostische  Symptome;  vielen 
wurde  dieser  Werth  nur  kurze  Zeit  zugemessen. 

Dass  auch  die  ,,myotonische  Reaction^'  nicht  patbognostisch  ist, 
beweisen  meiner  Meinung  nach  die  folgenden  Mittheilnngen  einiger 
merkwürdigen  Muskelkrankheiten. 

A.,  39  Jahre  alt,  ünterofficier  beim  Oenie. 

Pidtient  war  immer  gesund ;  er  hatte  viel  im  Wasser  zu  arbeiten.  Im 
Hooat  October  1887,  auf  dem  Rückmarsch  von  den  militärischen  Uebungen, 
wurde  er  plötzlich  durch  ein  OefÜhl  furchtbarer  Müdigkeit  in  den  Unter- 
eitremitäten,  besonders  stark  in  den  Unterschenkeln;  überfallen.  Nur  mit 
grosser  Anstrengung  kam  er  nach  Hause,  wo  er  sofort  das  Bett  aufsuchte. 
Er  wurde  bis  April  1888  in  das  militärische  Krankenhaus  aufgenommen.  Sein 
Zoatand  besserte  sich  nicht:  das  Gehen  machte  ihm  fortwährend  die  grösste 
Mflhe.  Mai  1888  wurde  er  aus  dem  Militärdienst  entlassen.  Von  Crampi, 
Neuralgien  oder  Oedemen  will  er  niemals  etwas  wahrgenommen  haben. 

27.  März  sucht  er  die  hiesige  medicinische  Poliklinik  auf. 

Der  Zustand  seiner  Beine  ist,  wie  der  Kranke  behauptet,  vollkommen 
derselbe,  wie  er  im  October  1887  plötzlich  geworden  ist  Die  Harnblase, 
das  Rectum,  die  Rnmpfmuskeln  und  die  Oberextremitäten  funotioniren, 
wie  früher,  UDgestört. 

Fat  geht  nur  mit  grösster  Mühe,  sich  auf  einen  Stab  stützend.  Die 
Unterschenkelmuskeln,  insbesondere  an  der  linken  Seite,  sind,  wenn  Fat. 
einige  Zeit  Ruhe  innegehalten  hat,  dünn,  schlaff  und  schwach.  Die  Mus- 
keln an  den  Oberschenkeln  sind,  obschon  dicker,  doch  zu  dünn  und  zu 
Bchlaff.  Die  Unterschenkelmuskeln  werden  beim  Gehen  und  bei  anderen 
willkürlichen  Anstrengungen  sehr  hart.  Nach  Aufhören  der  Wiliensaction 
kÜDgt  die  Contraction  nur  langsam  und  allmählich  ab,  sie  zeigt  aber  eine 
bestimmte  Nachdauer. 

Weder  die  Nervenstämme,  noch  die  Muskeln  sind  hyperästhetisch  für 
Druck.    Das  Hautgefühl  und  das  „Muskelgefühl''  sind  normal. 

Die  Patellar-  und  die  Achiiiessehnenreflexe  sind  stark.  Der  Feriost- 
reflex  (Tibiae),  der  Cremaster-,  der  Abdominal-  und  der  Epigastriumreflex 
Bind  dem  Anscheine  nach  normal. 

Die  faradische  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven  in  den  M.  pe- 
ronei,  tibiales  antid,  gastrocnemii  ist  normal:  die  grösste  wirksame  Rollen- 
distanz ist  bei  dem  Kranken  und  bei  einer  normalen  Person  gleich. 

Die  Erregbarkeit  der  Muskelsubstanz  selbst  (an  den  Stellen,  wo  keine 
motorischen  Nerven  liegen)  ist  viel  grösser  beim  Fat,  als  bei  der  normalen 
Person  (R.-A.  18  Cm.  gegenüber  8 — 10  Cm.>. 

Steht  die  differente  Electrode  auf  den  motorischen  Muskelnerven,  so 
folgt  auf  Faradisirung  bei  der  grössten,  eben  noch  wirksamen  Rollen- 
distanz  nur  Contraction  während  des  Bestehens  des  Stromes.  Wird  aber 
dann  die  Rollendistanz  um  1  Cm.  verringert,  so  wird  der  Tetanus  allmählich 
stärker  und  ein  wenig  schmerzhaft;  dieselbe  besteht  dann  nach  der  faradi- 
Bchen  Erregung  fort,  bisweilen  länger  als  1  Minute.  Auch  für  KaS  und  AnS 
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istiflie  Eiilegbaiikdt  deri^osimteil(MaiUlner)Bred(ik>rmaLl  fWardii^och 
7  s=  4  M.-A.  gemacht  und  die  differente  £lectrp4^/^(9f/4;Co9,|.jl)l)fp7/epM{ 
der  |'e;ii>^Dten  Mpakeln  hipr  tjäc^  hftrbe^eg^^  m  «tej^t  'roÄP|b|^W.^^[dem 
electrisirten  Mtiskel)  einen  alltDäbliöh  .wachseijiden  ^  allgemeinen  TetanüB 
folgen;  der  etwas  schmerzhaff  iBt^iAä  W&t)  Sei^'dndbA'üäch 'der^^r^^^ 
öÄhiirtg 'foitböAtelit: .   '•'  '■     '  "•■■-'•''I  '-'  -•-  >'"0"-:  •''*>  ''•''■•   •"''' 

I  .iW]rd>  Ka  bei!  giiJssefto  SfrdmiaiteiiiitAfr  (^O^ild/^M;wüL)nüberi  d«mi 
Sebnenende  des  GaatrocnemiuB  hin-  aa4  h^b9!^f^t(>^  Illg^P  fil^iSO/Mf^iOi 
von  der  Stelle  der  Kathode  ausgehende,  sich  durch  den  ganzen  Muskel 
verbreitende  Contractionswelteni  m i  i • . . i   t  •  i  i 1 1 . .  i  > '  •  J  ,  i .  .•   ml.'.  ») J)  ,  /v 

1   Die  I  imeohanische  Mtiskelerregbaiikeit  ist  »sebr)  griMni  i  i  ädae  iFehsübsion 
eiweekitiaik  ideU'  getrofibne^  iPa6eh^ilaogaiihaltende'>Cpiiträctxon>:  iftO'diflS'' 
esoleidht  ist^  auf  diesiir  Weid«  gaiize*  Maiskeln  iti'niich>4«^>i(Percu8BlMY' 
anhaltenden  i  Tetanus  zai  biring^ni^'a'^  II )  )   i     -i-'.  -.i-n ',..'(  .^  ■- -.; -.i ->  m 

•;•[  Eine  ;haltie  Stunde  ^ach»  der  UnlierisuohnogKiBti  der>  Oang  ides'  Pat- 
dimfa  grösaere  ilnskebteifheitfBiooh  sohlcIcliteroaU'^v^  t 

f  20.  Märzi.  «Der  Ktaske  «rzftblt,  .dass^sain  Gasig;!  bis^heluteisdhleehterA 
gei^lieben  ist;  es:  trUgt  seiaerMeiiiiiag'BaiobdieiUntersirchiiiBi^  dief  ScMId' 
daran.)  iMil  'dem  faradisahen  Strome  wird-  dieselbe  «ägkithttmliebeMiiBkel^ 
reaction  walurgedoiBkneiD;!  wie- gestern^  i    •"  •('*   >'  '>'"-''  ^^''f  '^^^ 

Dei  Krankeikehrti  niiaht^tiriediery  weiler^'Wfe  (eröftfalt > wird )N mit ^ dem 
Erfolge :dto  B^handlnDguirziifribdenoiflit.  ^>'   •  /•>    i)  nx   (•    m./  .  tl.    i  • 
.     iJanttaulSOU  ^  iDor  fira^e  i^eht  i  besser  ^alsi«  vor  ^binem  (Jahty  'kber> 
immer  noch  schlecht.  i<   -    «  >i  fi<!iH      / 

>.  Vielteicbt  erwecken' ioiittelnä/ sicher  ijedoeh<>  viele liaufbiniuAdiirfbl^Dd 
IndtictionsscUflge  .«inen  isdiwachenyi  bisweikm  i^aeh.dlßiii -dlrioiile  llimil^I 
laag' ' anJialteiidoB ' TetiuMSJ ! : ' ' '      .ir;!' >  .i    '  h  >:! -r  •-:  xmi-  •)!(,  ;i  j    X  -■-:   *> 

'  ^  Steht  an)  jader  f?ussB(rixl0>«iiie'£ii^otroide)'  80>  erwe6ktf«hi>  galvantschbr^ 
Strom  .von  ■€  M^iA^i  iiiiMreohtofa  (nicht'/im  llbke»)  'Gmtrociieöfias^  feinen ^H-' 
mähiiob  wachsenden. IletanaB;iic8^cheint>die8er  am.atarkstea' to^eiiiiy  iwMn' 
Aii;;att-der'Teohteii  ,Sohlö)!i8t  »4^-'  >>   -"     ''•"  •.!.•>    i"  :;•   i 
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..II  B.J  litt  im  ^Atmxr  tSM  Während  wienigieri  Tage^^ai^^  Iniuetiza//  war 
jedoch  dann,  wie. zuvor/ vioilkoiiuaeii' gesund.' >••  i>iii>\:>>Ui  -.;«;     .:)  :«! 
»/Märe  1890  wurde  er  pidtzlioh  sehr  iki^anki  bribemeirkta*Bte<Aiende 
SohBDenen  in  dpa  Eatremitäteb^  wtekhe  anv  Abend 'd^sselbe^'^i^^  «(Ar( 
heftig  wurden.    Er  konnte  dann  nicht  m4hr:stehetii   >£}B'i6iiiiwickel!leQ*  sich- 
Fieber  unGl<Deiirien.>   ^'  ^'•.•••(..ii   i.r  ii.,l'-         -.i   .i-)--.  ■\.\    ».<! 

I  Ini  der  folgenden 'Wodbe  war^  das  Biewusstsein  stark  igeat9rt.<['  Naoht 
dieser  Woche  )wari das  SeiiBorium  wieder  i>freiy<BeinÜ  Beine>  Mraren'^'aber^ 
yySohwter  wie  Blei'^.  Er  war  allgemein 'seU*  nlftdie.'  SobaM^ er  venlichte 
anfZBstehen,  hatte  er, beiderseits  in  deib  IsDhiadieiiB^ebiete^ancinlrMidei 
Schmerzen.  Die  Functionen  4er  Harnblase  uud>  das.RMtüi^iwatteiil  nienaU^ 
gestört/   Allmählich  besserleeioh  der  Zvstand;;  t    >  •>       l  •   '  >>     • 

K  9.1  April.  Alle  SeluenreAei^  sind (  stark,  (wie  4]e<iPeno6ti^  lind 'die' 
Hautreflei^«.  Ataode  besteht  niobtii  Stttrungen  des(HantgielllhlBii«nd"defr' 
Musk^efiQhls  >  sind  nicht : vorhanden;.  Die  Processos  apiUosiiittBiUaleB,  lüe" 
Ni.  iaehiadici  und  . die*  Beinmuskeln  sind,  sehr  hyperäathetiBcii'AlirnDrikik*' 
DieTenperaturder  Haut  ist  iübterali  inormU«  '  ^  :  >•   «•  \'w:i  : 
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'   ■'  llkj{^^ril>(klini8cb0'Un£6räfaöhii»g)u    Die  Hyperästhesie  der  Pröc.  spi- 
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nöfli  klyMähkunäetii;  i>,,Poniffl  douloüreikx^^  ivd  Laufe  der  Iscfaiadiei  ifehleii. 
<     i  iiDi6  Wa^enoBBliskelta  eind  >tohr:em|)6ikdiich>far  Drack;^  .  ! 

.  1  .   Auf  iirttlküräefe  Bewegung!  d«!*  Beine,  ibsbteondere  iwenD'd^^ 
•sicl^'  itärketf  anstfbBi^t^'  folgt*  nttiHlljLüplioh^r  Tetailiti8"der  UnteiisciieDkel- 
.mafikeln,  ihsb^nöndere^deD' '^>adeDnin8kelfi.      1 '.      <......         «  /   .. 

DieimeekäD&oinoErregbaitkeit'der  Mml  gastroonemii  (v6n  den  anderen 
1  ünierMibenkellmiiakielnt  giü  >  dassfdbe) '  ist/sefar  gross  9  leises  Klopfen  erweckt 
->lsickl</reteii9Siidi^ser  Mvsbehi. i'  /'M  -<-•       .1  '  :i    1-    . 

Die  faradische  und  die  galvanische  Erregbarkeit  des  Muskelgewebes 
i  weideb- bedeutend  erhdht  gefunden.  Der 'durch  indireote»  Faradisaftion  in 
üesea*:Mmkel^iiheiyorgiernfoDe  Tetanus  bat  eihe  lange  Nachdauer^  bis- 
'.leiten  ^toi^  %  Minoten;    •■  '•"'  .•*•!.'     -n  •  •;  .    - 

Wirdiitiei  rderlAnwehdüngiseittes.'giilVMiiBcheii  Stroaesvon!^  M.^A. 
die  differente  Electrode  von  2^4  Cm.  über  den  Mudkei' hihr.  miBd  hergeteho- 
ben,  so  folgt  unterhalb  der  Electrode  flberall  Contraction.  Wenn  die  Be- 
j  weg^onig. geschwind  gedug' gemacht >wit)d,  80>ek'W^kt  man  leicht  allgemeinen 
Teläna».  <  Vqn  einem  Ulit^rseUed  der  Wirkang^^er  Kathode  und  der  Anode 
wird  hierbei  nielits  bemerkt.  >    ' 

.  Bet  SiesemiMaiüie<<musito  eine  acute  Kraikhlrit  dee  centralen  und  des 
peripherischen  Nervensystems  und  der  Muskeln  umgenommen' w^rdeiki!  Die 
Uhacäo'den  KraiikheH  Uieb  unbekahntl'  /    • 
1      I  Y/ondeibi  Kiantiieltsveriatife' kann I  ich' weiter  nichts  mittbeileni^ 

>  0.^  1^'  Jahr4  alt,  wari'bls  Obtobk .  16S0  g)?sand.    Damals  bemerkte 
er  beim  Oeheir  ItigidiUiA  dei^  Wademkiiiskelny  welche- aUrnfthlich  stärker  und 
lalao/beimi  Qehehi'fainderisefai'wurdiB.  •    >>  << 

'    ^'2'i.  Pfebrua^  l6«0  koiömtPat'.b'die  hiesige  medrcinische  Poliklinik. 

Die  Muskeln  der  Unterschenkel   sind  fortwährend   contrahirt,  'niafiih 

läDgeretHhhe  weniger  kttttkl    Willkürlibhe  Anstrengung  erweckt  starken 

schmerzlosen  Tetanus  dieser  Muskeln,   welcher  'erst  nach" 'derselben  all- 

'•mäMich'.abnfiÄitft.  "•■•    '  ''     ■''"'    '       "■     »■••••• 

Erscheinungen,  welche  fü^  das  Bestehen  einer  abnormen  Reizbarkeit 
der  Kervensiämme  Sprechen  könnten,  werden' t)ei  der' objectiven  Unter- 
suchung jiiclit  g^flinden;'        '     '/    '    , 

Die  me6hanisclie  Irritabilität  der  Unt^rscheijikelmuskelnj  ist.  sp  gross, 
,das8  Reises  Percpitiren  leicht  a|lge,m|^inen  Tetfinus  hcfvorruft;,  sie,  scheint 
in  allen  Muskeltheilen  gleich  gross  zu  sein.  1    •'  ... 

;  Qf)i  .4e^  , AppUcation< .  der  MOßv^nten  Glßotrod«  ,  aqf  d/en  N.  peroneus 

erweckt  der  faradische  Strom   bei  R.-A.  32  Cn;.  Cpntractiop   in  den  z^- 

geh^rigen  Musk^}p  {wia  ibei'  eigier  gesund^^<  Per/spn).     B^i  R.'A.  31  Cm. 

:mqmit:inaii  hai.di^n^.Krmkßn  einen  aMmählich  stäfkef  werdenden. Tetanus 

« wahf>.  weUberMinQtßn  IsAg  n^obder,  UnteirbrechUtngjdesi  Stromes  f/orttj^^toht. 

iBei<  •  äiser  massigen  JnteJnsität '  des  gal viaucbeA  StroiDeB  und  Bewegung 
der  differenten  Electrode  über  die  Mnskelh  tritt  >an  allen  Stellen  uiter- 
hMC  d«r  Blectrode'Contpaetron  anfy  Welche  nach  der  S^jromeäöffnung  längere 
•Zeit  anhillt.  fiic 'erheblwhei;  Unterschied  In  der  Wirkuhg  dd"  Kathode:  uiid 
Anode  wird  hierbei  nicht  wahr^enonkmeni.  >  I    -   ;•     '>•  i     i 
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24.  Februar  1890  wird  Pat.  in  die  Klinik  aufgenommen.  Durch  Bider 
von  Körpertemperatur  und  stundenlanger  Dauer  und  durch  Bettruhe  wird 
der  normale  Zustand  bald  wiederhergestellt,  so  dass  der  junge  Mann  am 
28.  Februar,  objectiv  und  aubjectiv  geheilt,  wie  es  scheint,  entlassen  wird. 

8.  März  kommt  Pat.  mit  den  subjectiven  Beschwerden  und  den  objeeti- 
ven  Abweichungen  vom  24.  Februar  zurflck ;  die  Kälte  hat  ihn  wiederum 
krank  gemacht,  wie  er  ganz  bestimmt  wahrgenommen  haben  will. 

Warme  Bäder  fahren  bald  wieder  Besserung  herbei,  aber  vor  seiner 
vollkommenen  Heilung  mnss  Pat.  wegen  schlechten  Betragens  aus  der 
Klinik  entfernt  werden. 

Die  Diagnose  muss  hier  auf  ein  selbständiges  Muskelleiden  unbekannter 
Natur  gestellt  werden.  Dass  es  von  Erkältung  abhing  und  also  ein  rheu- 
matisches genannt  werden  könnte,  ist  möglich  wegen  des  Nutzens  der 
Wärmeanwendung  und  der  subjectiven  Empfindung  der  nachtheiligen  Be- 
einflussung durch  Kälte. 

D.,  Grundarbeiter,  32  Jahre  alt,  fing  in  der  Nacht  vom  17.  Februar 
1890  plötzlich  an  heftig  zu  erbrechen;  dabei  hatte  er  frequente,  dttnne 
Stuhlentleerungen.  Am  Ende  wurden,  wie  er  erzählt,  per  anum  wasser- 
ähnliche Stoffe  entleert.  Das  Erbrechen  nahm  am  folgenden  Morgen,  die 
Diarrhöe  etwas  früher  ein  Ende. 

Schon  während  dieser  Nacht  bemerkte  der  Kranke,  dass  seine  Mus- 
keln steif  und  schmerzhaft  waren.  Deutlich  ist  die  Erzählung  von  den 
schmerzhaften  Muskelkrämpfen,  welche  durch  willkürliche  Bewegungen 
zunahmen.  „Hatte  er  etwas  mit  den  Händen  angefasst,  so  konnte  er  es, 
wegen  des  Sehnenkrampfes,  nicht  sofort  wieder  loslassen''  u.  8.  w. 

Die  Armmuskeln  sollen  bald  wieder  normal  geworden  sein.  Wegen 
des  Fortbestehens  der  Krämpfe  in  den  Schenkelmuskeln  suchte  Pat  die 
Klinik  auf. 

20.  Februar.  Die  Resistenz  der  Schenkelmuskeln  ist  sehr  gross,  auch 
nach  lange  fortgesetzter  Ruhe. 

Bei  Bewegungsversuchen  entsteht  fast  schmerzloser  Krampf  in  den 
Schenkelmuskeln. 

Pat.  behauptet  zwar,  dass  in  seinen  Armmuskeln  der  normale  Zustand 
wiederhergestellt  sei;  man  constatirt  jedoch  bei  forcirten  Rumpfbewegungen 
das  Bestehen  starker,  schmerzloser  Krämpfe  in  den  MM.  pectorales  ma- 
jores und  in  den  Armmuskeln. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  sehr  gross,  Klopfen 
bringt  sie  leicht  in  Tetanus. 

Die  electrische  Erregbarkeit  der  Nervenstämme  ist  normal,  diejenige 
der  Muskeln  sehr  erhöht. 

Die  electrische  Erregbarkeit  aller  Muskelfasern  (insoweit  es  unter- 
sucht werden  kann)  ist  viel  grösser,  als  bei  normalen  Personen,  und  dabei 
in  verschiedenen  Theilen  der  Fasern  (wenigstens  wo  die  Mnskelnerven 
nicht  oberfiächlich  liegen)  nicht  ungleich:  ein  Beweis  der  Erhöhung  der 
Erregbarkeit  des  Muskelgewebes  selbst. 

Der  von  dem  faradischen  Strom  hervorgerufene  Tetanus  hat  eine  Nach- 
dauer von  IV2 — 2  Minuten.  Bei  stärkerer,  directer  Faradisation  wech- 
selt die  Stärke  des  Tetanus  fortwährend. 
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Wird  die  dififerente  Electrode  von  2  Vi  Cm.  Aber  die  Wadenmuskeln  . 
hin-  und  herbewegt ,  bo  ruft  ein  galvanischer  Strom  von  3  M.-A.  überall 
unterhalb  der  Electrode  Contraction  hervor;  in  den  anderen  Unterachenkel- 
mnakeln  folgt  sie  bei  dieser  Versnchsanordnung   ebenfalls,  aber  nur  bei 
grösserer  Stromintensit&t. 

Pat.  hat  noch  eine  ziemlich  starke  parenchymatöse  Hepatitis. 

Durch  warme  Bäder,  Bettruhe  u.  s.  w.  wird  die  Oesundheit  des  Kran- 
ken bald  wieder  vollkommen  hergestellt. 

E.y  Grundarbeiter,  wird  12.  Februar  1890  in  die  Klinik  gebracht, 
klagend  Ober  Muskelsteifheit  (er  nennt  sie  selbst  Sehnenkrampf),  insbe- 
sondere an  den  unteren  Extremitäten,  welche  bei  willkflrlicher  Anstren- 
gung zunimmt. 

Vor  dem  2.  Februar  will  der  Kranke  vollkommen  gesund  gewesen 
sein.  An  diesem  Tage  fing  die  Muskelrigidität  nach  heftigen  Diarrhöen, 
welche  Stunden  lang  anhielten,  an. 

Die  Muskelabnormitäten,  welche  die  objective  Untersuchung  ans  Licht 
brachte,  sind  den  von  D.  mitgetheilten  ähnlich.  Von  der  normalen  Er- 
regbarkeit der  gemischten  Nervenstämme,  von  der  Steigerung  der  mechani- 
Bchen  und  electrischen  Erregbarkeit  der  Muskeln,  von  der  Nachdauer  der 
Contractionen  nach  der  Erregung  würde  ich  nur  das  von  D.  Gesagte 
wiederholen  können. 

Bei  diesem  Patienten  war  die  parenchymatöse  Hepatitis  bedeutend  stärker 
entwickelt,  als  beiD.;  sie  schwand  mit  dem  Muskelleiden  in  kurzer  Zeit. 

Nahezu  zwei  Jahre  lang  hielt  ich  die  Publication  dieser  Unter- 
such ungsresul  täte  znrüok,  um  an  anderen  ähnlichen  Fällen  noch  ein- 
zehie  Punkte  mit  Hinsicht  auf  die  Vollkommenheit  der  „myotonischen 
Reaction'^  genauer  untersuchen  zu  können;  jedoch  sie  kamen  nicht. 
Doch  scheint  mir  diese  Publication  nicht  eine  „vorläufige''  genannt 
werden  zu  müssen,  weil  jedenfalls  damit  der  Beweis  geliefert  wurde, 
dasB  die  fragliche  Reaetion  nicht  pathognostisch  ftlr  die  Thomsen- 
sche  Krankheit  ist. 

Nachdaner  der  Muskelcontraction  nach  derwillkttr- 
lichen  Innervation  fehlte  bei  keinem  der  5  Kranken.  Die  Erzäh- 
lung von  D.,  dass  er  Sachen,  welche  er  mit  den  Händen  angefasst 
hatte,  nicht  sofort  wieder  loslassen  konnte,  ist  charakteristisch.  Die 
Mnskelsteifheit  bei  den  Willkürbewegungen  war  übrigens  bei  allen 
gleich  deutlich. 

Steigerung  der  mechanischen  und  electrischen  Er- 
regbarkeit des  Muskelgewebes  war  bei  den  5  Kranken  vorhan- 
den. Nur  scheint  die  faradische  Erregbarkeit  bei  C.  nicht  untersucht 
zu  sein,  wenigstens  finde  ich  in  meinen  Notizen  nichts  davon  erwähnt. 

Steigerung  der  selbständigen  Erregbarkeit  des  Muskelgewebes 
kann  hier  nicht  bezweifelt  werden:  1)  hatte  sie  in  den  verschiede- 
nen Theilen  der  Muskeln  gleichmässig  zugenommen  und  konnten  also 
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die  Contractionen  nicht  durch  Reiznng  der  Maskelnerven  ausgelöst 
sein;  2)  wurde  in  fast  allen  Fällen  die  Erregbarkeit  der  Nerven- 
Stämme  normal  gefanden. 

Eine  lange  Nacbdauer  der  Contractionen,  eine  der  Haupt- 
erscheinungen  der  myotonischen  Reaction,  nach  mechanischer,  fara- 
discher oder  galyanischer  Erregung  war  in  allen  Fällen  deutlich. 

Von  der  Empfindlichkeit  fflrKaOundAnO  wurde  nichts 
notirt.  Ueberhaupt  wird  sie  (öfters  von  mir  vernachläasigt ,  weil  sie 
an  gesunden  Muskeln  sehr  verschieden  sein  kann. 

Die  Erregbarkeit  für  AnS  hatte  zugenommen,  wie  aus  der 
Thatsache  hervorgeht,  dass  bei  den  Bewegungen  der  Electrode  über 
die  Muskelfasern  ein  Unterschied  in  der  erregenden  Wirkung  von 
Ka  und  An  nicht  wahrgenommen  wurde. 

Der  fortwährende  Wechsel  des  Contractionsgrades 
bei  directer  Muskelfaradisation  wurde  nur  bei  D.  gefonden.  Ich  be- 
zweifle, ob  er  in  den  anderen  Fällen  mit  genügender  Genauigkeit 
gesucht  wurde. 

Die  rhythmisch  auf  einander  folgenden,  durch  sta- 
bile galvanische  Ströme  ausgelösten  Gontractionswel- 
len  wurden  nur  bei  A.,  und  da  nur  unvollkommen,  gefunden.  Sie 
scheinen  nur  bei  diesem  Kranken  gemacht  zu  sein.  Uebrigens  wur- 
den sie  von  anderen  Autoren  bei  typischen  Fällen  Thomsen'scher 
Krankheit  verneint. 

Dass  in  meinen  Fällen,  welche  mit  der  Thomsen'schen  Krank- 
heit weiter  nichts  gemein  hatten,  als  dass  bei  ihnen,  wie  hier,  Mas- 
kelkrankheiten  vorlagen,  die  Muskeln  doch  die  myotonische  Beaction 
gaben,  steht  also  fest.  Die  Frage,  ob  das  Muskelleiden  idiopathisch 
oder  deuteropathisch  war,  kann  hier  bei  Seite  gelassen  werden. 

Die  Mittheiinng  von  Martins  und  Haus  ernannt  ist  allgemein  be- 
kannt. 

Der  2 1  jähr.  Maschinenbauer  datirte  sein  Leiden  in  die  früheste  Kind- 
heit zurück.  Die  starke  Nacbdauer  der  Contractionen  bestand  nur  zeitweilig 
und  trat  nur  unter  Einfluss  der  Kälte  auf.  Mit  der  myotonischen  Stö- 
rung verschwand  auch  die  typische  myotonische  Reaction. 

£s  war   „ein  geradezu  klassisches  Beispiel  von  FamiUenkrankheit". 

Man  kann  die  Myotonia  congenita  intermittens  als  eine  Zwi- 
schenform zwischen  den  häufiger  vorkommenden  Formen  der  Myo- 
tonia congenita  und  meinen  Fällen  von  Myotonia  acquisita  betrachten. 
Bei  Ersterer  ist  eine  hereditäre,  prädisponirende  Anlage  vorhanden, 
bei  Letzterer  fehlt  diese. 

1)  Ein  Fall  von  Myotonia  congenita  intermittens.  Virchow's  Archiv.  Bd.  CXVIl. 


XII. 

Hysterische  Papillen-  und  Accommodationslälimimg, 
geheilt  durch  hypnotische  Saggestion. 

Von 

Dr.  Jalius  Donath 

in  Budapest« 

Mit  8  Abbildimgen. 

liLbmuDgen  im  Gebiete  des  N.  facialis,  sowie  der  Binnenmiisca- 
lator  des  Aoges  gelten  allgemein  als  Beweise  itb*  anatomische  La- 
sionen  des  Nervensystems,  und  das  Vorhandensein  der  einen  oder 
der  anderen  dieser  Bewegungsstörungen  hat  bisher  genügt ,  um  die 
Annahme  einer  hysterischen,  also  „fanctionellen"  Erkrankung  fallen 
zu  lassen. 

Bezüglich  der  Facialislähmung  hat  C  bar  cot  durch  lange  Jahre 
die  fast  allgemein  angenommene  Lehre  verkündet,  dass  bei  der 
hysterischen  Hemiplegie  nie  der  untere  Facialis  der- 
selben Seite  betheiligt  ist,  wie  es  bei  den  gewöhnli- 
chen Hemiplegien  der  Fall  ist  Diesen  seinen  Satz  brachte 
er  selbst  in  jüngster  Zeit  durch  eine  Beobachtung  zu  Falle.  ^)  Es 
bandelte  sich  um  einen  24jährigen  Mann,  von  beiden  Eltern  nenro- 
pathisch  belastet,  Potator,  der  ein  mit  heftigem  Schreck  einhergehen- 
des Trauma  auf  dem  Unterkiefer  erlitten  hatte.  Ungefähr  2  Monate 
danach  bekam  er  den  ersten  hystero- epileptischen  Anfall,  und  es  trat 
Lähmung  des  M.  buccinatorius  und  zygomaticus  m%jor  mit  Anästhe- 
sie dieser  Gegend  auf.  Demzufolge  steht  G  bar  cot  nicht  mehr  an, 
die  Facialislähmung  in  den  Fällen  von  Ballet,  Ghantemesse  und 
Bonnet  gleichfalls  als  hysterisch  anzuerkennen.  —  Immerhin  sind 
solche  Facialislähmungen  höchst  selten.  2) 

1)  Archives  de  nearologie.  Juli  1891. 

2)  Vgl.  aach  J.  Grasset,  Trait4  pratique  des  maladies  du  Systeme  nerveuz. 
Paris  1881.  Hysterie,  p.  943:  „La  paralysie  peut  atteindre  un  cöt6  de  la  face, 
nuüs  c^eat  tr^  rare'*.  Ferner:  A.  Strümpell,  Lehrbuch  der  speciellen  Patho- 
logie and  Therapie  der  inneren  Krankheiten.  U.  Bd.  L  Thl.  Leipzig  1884.  Die 
Hysterie.  S.  424 :  „L&hmangen  in  den  Gesichtsmuskehi  kommen  fast  niemalB  vor.'* 

DevtMbe  Z«itMhr.  f.  Nerreiiheilkaade.  II.  Bd.  15 


218  Donath 

Gilt  aber  das  Freisein  des  Facialis  fttr  eine  grosse  Regel  bei  der 
Hysterie  I  so  wird  das  Verschontbleiben  des  Sphincter  iridis  and  M. 
ciliaris  als  ausnahmsloses  Gesetz  betrachtet.  Mir  ist  wenigstens  bis- 
her ans  der  Literatur  •  kein  Fall  von  hysterischer  Pupillen-  und  Ac- 
commodationslfthmung  bekannt  geworden. 

Die  hysterische  Natur  dieser  Lähmung  ist  aber,  wie  sich  im 
Folgenden  zeigen  wird^  durch  den  besonderen  Charakter  derselben 
und  durch  sonstige  Begleiterscheinungen  hysterischer  Art,  nicht  min- 
der auch  durch  die  Heilungsweise  genflgend  sichergestellt 

Bei  diesem  Individuum  wurden  auch  sonst,  wie  ich  gleich  hier 
andeuten  will,  ausserordentlich  merkwürdige  Erscheinungen  in  der 
Hypnose  beobachtet^  bezw.  durch  Suggestion  hervorgerufeni  und  die 
Resultate  dieser  Studien  durch  strenge  Controle  ausser  Zweifel  ge- 
stellt Da  letztere  nicht  direct  zur  Krankengeschichte  gehören,  son- 
dern mehr  zur  Bestärkung  der  Auffassung  dieses  Erankheitsbildes 
dienen  soUeUi  so  mögen  dieselben  zum  Schluss  kurz  angeführt  wer- 
den. Eine  ausführlichere  Darlegung  derselben ,  welche  auf  manche 
strittige  Punkte  der  Hysterie  und  des  Hypnotismus  einiges  Licht  ver- 
breiten dürften  I  will  ich  zum  Gegenstand  einer  besonderen  Mitthei- 
lung machen. 

J.  K.y  26  Jahre  alt,  ledig,  Sprachiehrerln.  Lant  selbstgeschriebener 
Anamnese  leidet  der  Vater  an  chronischem  Gelenkrheumatismus  und  Heri- 
affection ;  Mutter  an  Herzschlag  gestorben.  Grossvater  väterlicherseits  an 
Nierenentzflndung  gestorben ;  Grossmntter  gesnnd.  lieber  die  Todesursache 
der  Grosseitem  mütterlicherseits  weiss  sie  nichts  Näheres  anzugeben.  Von 
4  Geschwistern  1  Bruder  an  Lnngenemphysem  leidend,  die  übrigen  gesnnd. 

Pat.  hatte  im  Jahre  1871  Masern,  1872  Keuchhusten,  1874  Wind- 
pocken, 1875  Scharlach,  1881  Lungenentzündung,  18S2  gastrisches  Fieber, 
1 883  „Typhus  (Gehirnentzflndnng  infolge  angestrengter  Nachtarbeit  bei  den 
Vorbereitungen  Air  die  Prüfungen).  Als  Folge  des  Gehirnfiebers  starke 
Kurzsichtigkeit  und  grosse  Nervosität ^^  1885  schwerer  Gelenk- 
rheumatismus, „der  noch  jetzt  von  Zeit  au  Zeit  auftritt,  aber  in  schwachem 
Maasse'^  1888  traten  unter  starken  Fiebererscheinungen  Schmersen, 
Schwellungen  und  Entzündungen  in  der  Wirbelsflule  auf,  welche  von  den 
behandelnden  Aerzten  für  Beinhautentzflndnng  erklärt  wurden  (innerlich 
Jodkalium,  änsserlich  Jodtinctur,  Ghapman*scher  Schlauch  nnd  Quecksilber- 
salbe, welch'  letztere  Wunden  erzengte).  „Man  setzte  diese  Behandlung 
fort,  bis  ich  so  schwach  wurde,  dass  ich  fast  gar  nicht  mehr  gehen  konnte. 
Dann  endlich  behandelten  mich  die  Herren  Dr.  Donath  mit  £lectricität  nnd 
Dr.  N.  Reich  mit  Massage  und  Hängen,  so  dass  ich  ganz  gesund  wurde.'' 

(Ich  schalte  hier  ein,  dass  sich  Pat.  mir  das  erste  Mal  am  25.  Febrnar 
1889  in  ziemlich  herabgekommenem  Znstande  präsentirte.  Ueber  den  Dom- 
fortsätzen der  Brustwirbel  und  der  unteren,  besonders  6.  und  7.  Nacken- 
wirbel Röthung,  Schwellung  und  starke  Druckschmerzhaftigkeit.  Gleich- 
zeitig klagte  sie  über  Rothsehen.    Mit  Weglassnng  jeder  Medication  wurde, 
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unter  Anwendung  der  genannten  physikalischen  Heilmethoden,  auf  die  He- 
bung der  £mährnng  das  Hauptaugenmerk  gerichtet  und  Pat.  nach  einigen 
Monaten  wesentlich  gebessert  u.  in  treflfliohem  Ernährungszustande  entlassen. 

Seither  hatte  sie  aber  noch  häufig  heftige  Rflckenschmersen. 

Infolge  Ton  Influenza  hatte  sie  durch  14  Wochen  Lungenkatarrh  mit 
starkem  Husten.  Ostern  1891  hustete  sie  wiederum,  dabei  zweimal  eine 
beträchtliche  Menge  reinen  Blutes.  Da  sie  damals  auch  an  Nachtschweissen 
litt,  bekam  sie  vom  behandelnden  Arzt  Atropin,  und  seither  leidet  sie  an 
,,aeitweiliger  Erweiterung  und  Lähmung  der  Pupillen'S  Anfangs  waren 
beide  Pupillen  gelähmt,  später  abwechselnd  die  eine  oder  die  andere. 

„Seit  Ostern  hatte  ich  bis  zum  Juli  fast  jede  Woche  OhnmachtsanftlUe 
und  Nervenznckungen,  die  fast  regelmässig  Sonntags  wiederkehrten.  Dann 
litt  ich  an  Krämpfen  im  Halse  und  im  Schlünde,  die  mich  oft  hn  Spre- 
chen hemmten,  da  ich  von  Schluchzen  unterbrochen  wurde  und  zeitweise 
meine  eigene  Stimme  wie  aus  weitester  Feme  hörte,  während  ich  das 
Sprechen  Anderer  deutlich  vernahm.  Ich  litt  an  absolutester  Appetit- 
losigkeit, hatte  häufig  Stechen  im  Körper,  namentlich  am  Herzen.'' 

„AUe  diese  Symptome  haben  fast  gänzlich  nachgelassen,  seitdem  Herr 
Dr.  Donath  mich  seit  dem  Juli  in  hypnotischer  Behandlung  haf 

Zu  dieser  Anamnese  der  Pat.  ftlge  ich  hinzu,  dass  zur  Zeit,  als  sie 
zum  ersten  Male  in  meiner  Behandlung  stand,  viel  Aber  Kopfschmerz,  der 
24 — 48  Stunden  anzudauern  pflegte,  und  leichte  Gemfi thserregbarkeit  ge- 
klagt wurde.  Trotzdem  sie,  wie  erwähnt,  ihre  eigene  Stimme  wie  von 
weiter  Feme  und  ihren  Athem  wie  Röcheln  zu  hören  vorgab,  war  ob- 
jectiv  eine  gute  Hörschärfe  nachzuweisen.  Dabei  häufiger  Schwindel, 
Flimmern  vor  den  Augen,  „wie  ein  Kaleidoskop''. 

Zu  wiederholten  Malen  konnte  ich  bei  ihr  das  spontane 
Auftreten  von  Blutextravasatchen  unter  den  Fingernägeln 
in  der  Gestalt  feiner,  isolirter,  etwa  ^/i  Mm.  langer,  braun- 
rother  Linien  beobachten,  welche  stets  der  Längsaxe  der 
Nägel  parallel  standen.  Gewöhnlich  traten  sie  unter  allgemeinen 
Erregungszuständen  auf,  die  oft  einen  Tag  frflher  sich  kundgaben,  wo- 
bei Aber  heftige  Schmerzen  in  den  Fingerspitzen  geklagt  wurde.  Pat 
machte  mich  dann  oft  auf  das  bevorstehende  Auftreten  dieser  Strichelchen 
aufmerksam,  was  auch  stets  am  nächsten  Tage  erfolgte.  Nach  nngeftüir 
eintägigem  Bestände  schwanden  sie  und  mit  ihnen  auch  die  Schmerzen.  Diese 
Ekchymosen  unter  den  Fingernägeln  kommen  noch  heute  vor,  doch  ohne  be- 
sondere Schmerzen.  1)  Auch  finden  fortwährend  Abschilferungen  der  Finger- 
nägel statt  (quergestellte,  weisse,  rauhe,  1 — 2  Mm.  dicke  Streifen,  welche 
fast  die  ganze  Breite  der  Fingernägel  einnehmen). 

Es  sind  ferner  verzeichnet  zeitweise,  besonders  nach  Aufregungs- 
zuständen  und  schlaflosen  Nächten  auftretende  Zuckungen  im  Gesichte, 
und  in  der  letzteren  Zeit  Weinkrämpfe  und  eine  Reihe  hystero- epilepti- 
scher AnflUle. 

Status  praesens  am  29.  Juli  1891:  Mittelgross,  schwach  von 
Knochenbau  und  Musculatur,  ziemlich  schlecht  genährt.    Supradavicular- 

1)  Im  Laufe  des  vergangenen  December  und  Januar  wurde  endlich  auch  zu 
wiederholten  Malen  das  spontane  Herrortreten  von  Blutstropfen  unter  den  Finger- 
nigeln beobachtet. 

15* 
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graben  etwas  eiogesunken;  Thorax  schmal;  Mammae  schwach  entwickelt. 
Lungenschall  oben  kurz,  doch  keine  Dämpfung;  etwas  rauhes  Inspirium. 
Herztöne  rein.  —  Linke  Pupille  zeigt  normales  Verhalten.  Rechte  Pu- 
pille erweitert,  auf  Licht  und  Accommodation  nicht  reagi- 
rend.  Am  linken  Auge  gute  Farben perception ;  am  rechten  werden  die 
Nuancen  etwas  weniger  deutlich  unterschieden.  Auf  der  ganzen  rech- 
ten Körperhälfte  —  also  auf  der  Seite  der  Pupillenläh- 
mung —  Tast-  und  Schmerzempfindung  stark  herabgesetzt, 
besonders  auf  der  rechten  Brust-  und  liauchhälfte ,  wo  Berührung  und 
leichte  Nadelstiche  gar  nicht  empfunden  werden.  Klagt  über  sehr  ge- 
drückte Oemüthsstimmung ,  vollständige  Appetitlosigkeit  und  Widerwillen 
gegen  Speisen,  über  andauernde  Schlaflosigkeit,  trotz  mannigfacher  SchUf- 
mittel,  und  Kribbeln  in  den  Extremitäten. 

Es  wurde  die  Diagnose  auf  hysterische  Pupillen-  und  Accomodations- 
lähmung  gestellt  und  mit  der  hypnotischen  Behandlung  sofort  begonnen. 

Pat,  welche  früher  nie  hypnotisirt  wurde,  geräth  durch  einfache 
Suggestion  des  Schlafes  und  Auflegen  meiner  Hand  auf  Augen  und  Stirn 
nach  wenigen  Minuten  in  Hypnose,  welche  gleich  das  erste  Mal  ebenso 
vollständig  war,  wie  in  allen  folgenden  Sitzungen. 

Zu  Beginn  der  Hypnose  zeigten  sich  bei  ihr,  besonders  in  den  ersten 
Sitzungen,  lebhafte  clonische  Schlingkrämpfe,  sowie  Krämpfe  der  Hais- 
muskeln, zuweilen  auch  Gesichtskrämpfe  (Clonus  des  Corrugator  super- 
cilii  beiderseits,  des  linken  Levator  labii  super,  alaeque  nasi  und  auch  der 
ganzen  linken  Wangenmusculatur).  Doch  Hessen  dieselben  im  Laufe  der 
Hypnose  bald  wieder  nach,  und  infolge  darauf  gerichteter  suggestiver 
Einwirkung  treten  dieselben  gegenwärtig  überhaupt  nur  mehr  selten  auf, 
mit  Ausnahme  leichter  Schlingkrämpfe,  weiche  noch  jetzt 
die  Hypnose  einleiten.  Desgleichen  ist  das  Gefühl  von  Stechen  in 
der  Herzgegend,  worüber  sie  in  der  ersten  Zeit  zu  Beginn  jeder  Sitzung 
geklagt  hatte,  jetzt  gänzlich  weggeblieben.  —  Der  Eintritt  der  Hypnose 
ist  durch  vollkommene  Flexibilitas  cerea  scharf  markirt.  In  jeder  Hypnose 
wurde  das  Aufhören  der  ihr  namhaft  gemachten  Krankheitserscheinungen 
(Pupillenlähmung,  Krämpfe,  Anästhesie,  Appetit-  und  Schlaflosigkeit,  trau- 
rige Verstimmung  u.  s.  w.)  und  die  baldige  Heilung  suggerirt.  Beim  Er- 
wachen, wie  ich  mich  zu  wiederholten  Malen  genau  überzeugt  habe, 
vollständige  Amnesie,  doch  weiss  sie  in  der  Hypnose  bis  ins  kleinste 
Detail  Alles  genau  anzugeben,  was  in  allen  früheren,  oft  längst  vergangenen 
Hypnosen  geschehen  ist.  —  Das  Erwachen  erfolgt  gleichfalls  auf  einfache 
Suggestion  nach  einer  kleinen  Weile,  wobei  im  Mienenspiel,  im  schweren 
Oeffnen  der  Lider  und  in  den  langsamen  Bewegungen  des  Körpers  sich  eine 
gewisse  Anstrengung  ausdrückt,  den  hypnotischen  Zustand  zu  überwinden. 

Während  des  ganzen  hypnotischen  Heilverfahrens  kam  absolut  kein 
anderes  Mittel  zur  Verwendung. 

31.  Juli.  Nach  2  hypnotischen  Sitzungen  Schlaf,  Appetit  besser, 
Stimmung  heiter.  Rechte  Brust-  und  Bauchhälfte,  sowie  Unterextremität 
fast  ebenso  sensibel  wie  links.  Rechte  Oberextremität  zeigt  noch  herab- 
gesetzte Empfindung.  Herr  College  W.  Goldzieher  constatirt  eine  ge- 
ringe Verengerung  der  rechten  Pupille  und  Abnahme  der 
Accommodationslähmung.     Hypnotische  Suggestion. 
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8.  August  Rechte  Pupille  normal.  Dagegen  ist  die 
linke  Pupille  erweitert  und  reagirt  nicht  auf  Licht.  Des- 
gleichen ist  jetzt  die  Sensibilität  auf  der  rechten  Ober- 
extremität  normal  geworden,  während  sie  auf  der  linken 
herabgesetzt  ist.^) 

9.  August.  Linke  Pupille  stark  erweitert,  auf  Licht 
Dicht  reagirend;  Accomodationslähmung.  Schmerzempfin- 
dnng  linkerseits  auf  behaarter  Kopfhaut;  Gesicht,  Hals- 
und  Oberextremität  schwächer  als  rechts.  Dagegen  ist  die- 
selbe auf  Brust,  Bauch,  Untereztremitäten  beiderseits  gleich. 

11.  August.  Augenuntersuchung  durch  Herrn  Assistenzarzt  Dr. 
M.  Mohr: 

Rechtes  Auge.  M.  16,0  D,  V  =  6yjg  |  Nahepunkt  50  Mm.,  liest  Schweigg.  III 
Linkes       *       M.  10,0  D,  V«=»6/3e;         ^  140    ^        ^  <>         IV 

Rechte  Pupille  mittelweit,  ziemlich  gut  reagirend;  linke  Pupille  tlber 
mittelweit  weder  auf  Licht,  noch  auf  Accomodation  reagirend.  Die  Unter- 
snchnng  mittelst  des  Meyerhausen  'sehen  selbstregistrirenden  Perimeters 
zeigt  an  beiden  Augen,  besonders  am  Jinken,  concentrische  Ge- 
BJchtsfeldein schränkung.  Das  Gesichtsfeld  betrug  für  Weiss  am 
rechten  Auge:  oben  40^,  oben  aussen  36^,  aussen  45<^,  aussen  unten 
45<^,  unten  45^,  unten  innen  32®,  innen  40^,  innen  oben  40^.  —  Am  linken 
Ange  in  derselben  Reihenfolge:  37«,  27»,  24»,  18»,  27«,  20«,  25»,  22^. 

Schon  am  folgenden  Tage  (12.  August)  wird  am  rechten  Auge 
die  Pupille  Aber  mittelweit  und  nicht  reagirend  gefunden; 
Nahepunkt  in  150  Mm.,  gelesen  wird  Schweigger  IX.  Ge- 
sichtsfeld beider  Augen  zeigt  für  Weiss  ungefähr  gleich- 
m&Bsige,  ebenso  starke  concentrische  Einschränkung,  wie 
gestern  das  des  linken  Auges.  Das  Gesichtsfeld  betrug  nämlich 
für  Weiss  am  rechten  Auge:  25«,  20«,  23»,  19»,  25»,  23«,  26»,  24»  —  am 
linken  Auge:  25»,  24«,  19»,  20»,  20»,  20«,  20»,  17«.  —  Ebenso  zeigte 
sich  beiderseits  starke  concentrische  Gesichtsfeldeinengung  für  Farben,  und 
zwar  hatte  Roth  am  rechten  Auge  eine  minimale  und  maximale  Ausdeh- 
nung von  6 — 100,  am  linken  Auge  7 — 18®;  Grün  am  rechten  Auge  8 — 14<^, 
im  linken  Auge  4 — 13®;  Blau  am  rechten  Auge  8 — 15®,  am  linken  Auge 
7—16«.     (Siehe  Fig.  1—4  S.  222  u.  223.) 

Die  Angabe  der  Pat. ,   dass  sie  solche  rasch  wechselnde.  Lähmungs 
ZDBtände  der  Pupillen   schon   früher  an  sich  wahrgenommen,   wird  also 
dorch  diese  und  die  folgenden  Beobachtungen  gestutzt.  —  Am  selben  Tage 
(12.  August)  an  beiden  Oberextremitäten  in  gleicher  Weise  herabgesetzte 


1)  Ich  will  hier  ein  fflr  allemal  bemerken,  dass  bei  der  ernsten,  intelligenten 
Kranken,  welche  zu  mir  gekommen  war,  um  möglichst  bald  geheilt  und  erwerbs- 
fähig gemacht  zu  werden,  meinerseits  jeder  Schein  vermieden  wurde,  dass  ich  für 
^  eine  oder  das  andere  Symptom  besonderes  Interesse  habe;  kein  Befund  wurde 
ihr  mitgetheilt,  und  sie  erfuhr  nichts  von  alledem,  was  in  der  Hypnose  vorgegangen 
ist.  Et  sind  dies  ebenso  selbstverständliche,  wie  häufig  genug  vernachlässigte  Gau- 
men gegen  unbewosste  Suggestionen  Seitens  des  Arztes  und  Autosuggestionen  Sei- 
tens der  Kranken,  die  leicht  eine  hohe  Meinung  von  der  Wichtigkeit  ihres  Zu- 
itandea  bekommen  können. 
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Fig.  f.    Hechlet  Auge:  Weis 


FiR.  3.    Linkes  Äugt:  Wetii. 
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11.  kagmt  1891.    BeldeneittfC  PnpIUeK-  nnd  AMommodatEonsIIhmiiaf. 


Fig.  3.     Rgchtei  Auge:   Koth. 


}-'ij[.  4.    Linkes  AM-jti  Boto, 
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Tast-  UDd  Schmerzempfindnng.  Auch  ist  die  ganze  behaarte  Kopf- 
haut gegen  Nadelstiche  unempfindlich.  Dagegen  zeigen  Gesicht, 
der  ganze  Rumpf,  die  Beine  gute  Tast-  und  Schmerzempfindung. 

19.  August.  Beide  Pupillen  bedeutend  enger.  Die  hystero- 
epileptischen  Anfklle,  Weinkrämpfe  haben  seit  Beginn  der  hypnotischen 
Behandlung  gänzlich  aufgehört.  Doch  hat  sie  noch  Abends,  wenn  sie  sieh 
niederlegt,  leichte  Schlingkrämpfe,  gleichwie  es  zu  Beginn  der  Hypnose 
der  Fall  ist.  Zeigt  ein  ruhigeres  Benehmen,  Gemflthsstimmung,  Appetit, 
Schlaf  anhaltend  gebessert,  wie  auch  von  der  Umgebung  bestätigt  wird. 

20.  August.  Beiderseits  vollständige  Pupillen-  und 
Accommodationslähmung. 

2t.  August.  Pupillen  etwas  enger.  Anästhesie  am  gan- 
zen Körper  —  auch  die  der  behaarten  Kopfhaut  —  gänzlich  ge- 
schwunden. 

27.  August.  Pupillen  enger,  gleich  weit;  linke  reagirt  auf 
focale  Beleuchtung,  rechte  jedoch  nicht. 

31.  August.  Um  meine  therapeutische  Suggestion  durch  Autosug- 
gestion Seitens  der  Kranken  zu  verstärken,  fragte  ich  sie  in  der  Hypnose, 
wie  lange  die  Krankheit  dauern  werde.  Sie  antwortete :  „Noch  ziemlich 
lange,  einen  Monat'^  —  Dementsprechend  wurde  ihr  auch  in  der  Folge 
zu  wiederholten  Malen  sowohl  im  hypnotischen,  als  auch  im  wachen  Zn- 
stande suggerirt,  dass  die  Cur  zu  Ende  des  Monates  vollendet  sein  werde. 

3.  September.  Pat.  berichtet  heute,  dass  die  Pupillen  des  Morgens 
ganz  enge  waren  und  im  Laufe  des  Tages  allmählich  wieder  weiter  wur- 
den. Ich  fand  beide  (4  Uhr  Nachmittags)  massig  erweitert,  auf  Licht  nicht 
reagirend.  —  Ich  bemerke  hier,  dass  eine  in  der  heutigen  Hypnose  ein- 
dringlich vorgenommene  Suggestion,  der  zufolge  die  Pupillen  beim  Er- 
wachen normal  sein  werden,  sich  als  wirkungslos  erwiesen  hat. 

10.  September.  Befund  des  Herrn  Collegen  W.  Goldzieher: 
„Beiderseits  Pupillen-  und  Accommodationslähmung.  Fernpunkt  des  linken 
Auges  in  ca.  16  Gm.,  des  rechten  Auges  in  ca.  13  Cm.  Schweigg.  I  kann 
nur  in  dieser  Entfernung  gelesen  werden;  um  näher  gerückt  zu  werden, 
müssen  bereits  Convexgläser  benutzt  werden.  Beiderseits  bedeutende  con- 
centrische  Gesichtsfeldeinengung,  für  Weiss  ca.  20<^,  für  Roth  und  Grün 
ca.  10 — 15®  im  horizontalen  und  verticalen  Diameter.'' 

12.  September.  Tast-,  Schmerz-  und  Temperaturempfindung  am 
ganzen  Körper  normal,  nur  Stirn-  und  behaarte  Kopfhaut  sind,  trotz  ener- 
gischer Suggestion,  bis  gegenwärtig  (22.  November)  anästhetisch  geblieben. 
(Tiefe  Nadelstiche  werden  als  Berührung,  Berührung  überhaupt  gar  nicht 
empfunden.) 

14.  September.  Leichte  Schlingkrämpfe  treten  nur  noch  zu  Be- 
ginn und  während  der  Hypnose  auf,  sonst  ist  sie  frei  davon. 

19.  September.  Klagt  heute  wieder  über  Schmerzen  in  den  mitt- 
leren Brustwirbeln,  welche  druckempfindlich  sind.  In  der  Hypnose  wird 
ihr  das  Verschwinden  der  Rückenschmerzen  mit  den  übrigen  Symptomen 
suggerirt. 

2.  October.  Pat.  meldet  mir  Nachmittags  freudig,  dass  die  Pa- 
pillen verengt  sind  und  sie  gut  lesen  kann.  Nach  Dr.  Goldzieher: 
„Pupillen  auf  Lichteinfall  vollkommen  beweglich;   Accom- 
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modatioD  hergestellt.  Auch  die  Besserung  io  Bezng  auf  die 
Einen gu Dg  des  Gesichtsfeldes  muss  als  eine  auffallende  be- 
leichnet  werden.''  Der  Befund  wurde  am  10.  October  auch  vom 
Herrn  CoUegen  A.  Szili  bestätigt.  —  Sie  schläft  jede  Nacht  5  Stunden, 
und  ist  das  Befinden  auch  im  Uebrigen  ein  vollständig  befriedigendes.  — 
Vom  Beginn  der  Behandlung  bis  Ende  September  haben  24  hypnotische 
Sitsungen  stattgefunden,  und  ist  die  Heilung  der  für  Ende  September  an- 
beraumten Pupillenlähmung  am  2.  October  erfolgt. 

19.  October.  Seit  gestern  wieder  beiderseits  Pupillen-  und  Accom- 
modationslähmung,  was  Pat.  mir  bestürzt  meldet.  Hypnotische  Suggestion, 
dass  die  Lähmung  der  Pupillen,  sowie  die  UnempfindHchkeit  der  Stim- 
und  behaarten  Kopfhaut  in  den  nächsten  Tagen  schwinden  werden. 

21.  October.  Rechte  Pupille  enger,  auf  Licht  reagirend. 
Linke  Pupille  unverändert  gelähmt. 

25.  October.  In  der  Hypnose  befragt,  wann  die  Pupillenlähmung 
aufhören  werde,  antwortet  sie:  „Ende  October'',  weil  diese  von  den  Rflcken- 
Bchmerzen  abhänge,  die  dann  auch  aufhören  würden. 

30.  October.  Auch  die  linke  Pupille,  welche  schon  vorgestern 
etwas  enger  war  und  auf  Licht  schwach  reagirte,  ist  heute  nur  wenig 
weiter  als  die  rechte  und  zeigt  prompte  Lichttreaction. 

22.  November.  Pupiilenreaction  und  Accommodation 
beiderseits  seither  anhaltend  normal.  Die  perimetrische  Unter- 
snchang  durch  Herrn  Gollegen  A.  Szili  ergab  für  Weiss  am  rechten  Auge: 
oben  40<>,  oben  aussen  32<^,  aussen  SB®,  aussen  unten  30<>,  unten  45<^, 
unten  innen  33^,  innen  34®,  innen  oben  33^  Am  linken  Auge  in  derselben 
Reihenfolge  50»,  54®,  55^,  60^,  55^,  58^,  50»,  39».  —  Desgleichen  sind  die 
Gesichtsfelder  ftlr  Farben  erweitert:  Grün  zeigt  eine  minimale  und  maxi- 
male Ausdehnung  am  rechten  Auge 'von  14 — 23®,  am  linken  Auge  7 — 27^; 
Roth  am  rechten  Auge  25— 38<^,  am  linken  Auge  30—400.  (Siehe  Fig.  5—8 
8.  226  u.  227.)  Es  besteht  nur  noch  Anästhesie  der  Stirn-  und  behaarten 
Kopfhaut.  Alle  übrigen  Krankheitserscheinungen  und  Beschwerden  —  ins- 
besondere traurige  Verstimmung,  Krämpfe,  Anästhesie  am  übrigen  Körper, 
Appetit-  und  Schlaflosigkeit  —  dauernd  gewichen.  Pat.  befindet  sich  wohl.^) 

Wir  haben  es  also  hier  mit  einer  hysterischen  Erkrankung  zu 
thun,  wie  selbe  unzweifelhaft  aus  den  Krampfzuständen,  den  hystero- 
epileptischen  Anfällen,  den  Anästhesien  in  ihren  wechselnden  Formen 
hervorgeht.  Aber  trotzdem  bedarf  es  wohl  —  mit  Rücksicht  auf  die 
Auaserordentlichkeit  des^  meines  Wissens,  in  der  Literatur  einzigen 
Falles  —  einer  besonderen  Begründung,  dass  diese  Pupillen-  und  Ac- 
oommodationslähmung  hysterischer  Natur  war. 

Da  wil>  ich  nun  hervorheben,  dass  diese  Lähmung  mit  ihrer  mas- 
sigen (nicht  maximalen)  Erweiterung  der  auf  Licht,  Accommodation 
und  Convergenz  nicht  reagirenden  Pupille  das  Bild  der  nuclearen  Läh- 
mung zeigte.    Was  sia  aber  von  einer  solchen  Herderkrankung  nnter- 

1)  Seither  habe  ich  mich  zu  wiederholten  Malen  überzeugt,  dass  dieser  gün- 
itige  Znstand  bis  gegenwärtig  (2.  März  1892)  unverändert  fortbesteht. 
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32.  NoTember  1891.  FapIUearMeUoii  ud  AMoniDiodttln  beldendton 


Fig.  6.    Rechtet  Auge!  Wüm. 


Fig.  6      Linkes  Auge:   Wem. 
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Fig.  7.    Rechtet  Auge:  Hoth. 


Fig.  S.    Wkket  Auge:  £olb. 
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schied,  waren  1)  die  Anästhesien,  und  zwar  in  diesem  Falle  sowohl 
Hemianästhesien,  welche  mit  der  Lähmung  der  Pupille  gleichzeitig  auf- 
traten und  vergingen  und  mit  ihr  geradezu  die  Erscheinung  des  Tansfert 
zeigten,  als  auch  dauernde  Anästhesien  (wie  die  der  Stirn-  und  be- 
haarten Kopfhaut),  and  2)  der  rasche  Wechsel  in  der  Ausdeh- 
nung der  Gesichtsfelder,  welche  sich  genau  nach  dem  Zustand 
der  Pupillen  richteten,  mit  deren  Lähmung  sofort  hochgradig  ein- 
geschränktwurden und  mit  deren  Functionirung  sich  wieder  erweiterten. 

Der  Sitz  dieser  Lähmungen  des  Sphincter  iridis  und  M.  ciliaris 
kann  also  nicht  in  den  Ocnlomotoriuskemen  am  Boden  des  III.  Him- 
Tcntrikels  gesucht  werden,  sondern  muss  ebenso  corticalen  Ursprunges 
sein,  wie  die  Anästhesien  und  Gesichtsfeldeinschränkungen,  welche  als 
Aeusserungen  jener  Functionsstörungen  der  Hirnrinde  gelten,  welche 
¥nr  als  Hysterie  bezeichnen. 

Aus  dieser  klinischen  Beobachtung  ergeben  sich  höchst  inter- 
essante anatomisch-physiologische  Folgerungen  fQr  den  Sitz  der  Pu- 
pillenbewegung. 

Bekanntlich  reagirt  die  Pupille  nicht  nur  auf  Lichteinfall  in  das 
betreffende,  sondern  auch  auf  Lichteinfall  in  das  andere  Auge.  Es 
muss  also  der  Kern  des  Sphincter  iridis  in  anatomischer  Verbindung 
stehen  mit  den  beiden  NN.  optici  (mit  dem  der  anderen  Seite  wahr- 
scheinlich durch  Verbindungsfasem  mit  dem  Kern  des  Sphincter  iri- 
dis der  anderen  Seite,  mit  welchem  er  synergisch  wirkt).  Desgleichen 
weist  die  synergische  Reaction  der  Pupille  mit  der  Accommodation 
und  der  ConTcrgenzbewegung  auf  Verbindungen  hin  mit  dem  Kern 
des  M.  ciliaris  und  dem  des  M.  rectns  internus.  Die  Thatsache  der 
hysterischen  Pupillen-  und  Accommodationslähmung  weist  nun  auch 
auf  ein  höheres  corticales  Gentrum  der  Pupillenbewegung  hin,  ebenso 
wie  wir  es  für  die  dem  Willensact  direct  unterworfenen  Accommo- 
dationsmuskeln  und  auch  für  die  Gesichtsfeldperception  annehmen 
müssen.  Zu  derselben  Schlussfolgerung  gelangte  ich  schon  früher 
auf  anderem  Wege  gelegentlich  meiner  Beobachtungen  über  nucleare 
Pupillen*  und  Accommodationslähmungen.^)  Daselbst  hob  ich  die 
schon  in  frühen  Stadien  der  Dementia  paralytica  auftretenden  Un- 
regelmässigkeiten und  Ungleichheit  der  Pupillen  hervor,  sowie  die 
Thierexperimente ,  insbesondere  von  D.  Ferrier  und  Fran^ois- 
Franck,  welche  durch  Reizung  bestimmter  Partien  der  Hirnrinde 
sowohl  Erweiterung  als  Verengerung  der  contralateralen  Pupille 
hervorrufen  konnten. 

1)  Siehe  meine  Abhandlung:    Ueber  OphthalmopIegi&  interna  (Hutchinson). 
Wiener  medicinische  Presse  1891.   Nr.  8  and  9. 
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Demnach  erscheint  der  Kern  des  Sphincter  iridis  als  unterge- 
ordnetes Centrum,  welches  den  Gipfelpunkt  verschiedener  Reflexbogen 
und  den  Knotenpunkt  verschiedener  associirter  motorischer  Nerven- 
bahnen bildet,  während  das  höhere  Centrum  der  Popillenbewegung 
in  der  Hirnrinde  zu  suchen  ist. 

Was  die  Frage  der  Heilung  dieser  Pupillen-  und  Accommoda- 
tionslähmung  mittelst  Hypnose  anlangt,  so  nehme  ich  keinen  Anstand, 
hier  ein  propter  hoc  und  kein  post  hoc  anzunehmen,  weil  auch  die 
übrigen  hysterischen  Erscheinungen  auf  diese  Weise  gewichen  sind. 
Wer  sich  mit  hypnotischer -Therapie  befasst  hat,  weiss  wohl,  dass, 
wie  wunderbare  Heilungen  bei  funetionellen  Erkrankungen  des  Ner- 
vensystems auch  erzielt  werden,  dieselben  oft  genug  nicht  mit  einem 
Schlag  zu  bewerkstelligen  sind,  sondern  wie  andere  therapeutische 
Agentien  häufig  längere  Zeit  fortgesetzt  werden  mfissen,  bis  man  zum 
Ziele  gelangt.  Die  therapeutische  Suggestion  des  Arztes  hat  hier 
die  ihr  entgegenstehende  Autosuggestion  des  Kranken  zu  überwinden, 
welch'  letztere  ja  die  Ursache  der  Krankheitserscheinungen  ist.  Die 
Dauer  und  Stärke  verursacht  es  dann,  dass  es  fortgesetzter  sugge- 
stiver Einwirkung  Seitens  des  Arztes  bedarf,  um  die  höheren  Fähig- 
keiten: die  Aufmerksamkeit,  das  Urtheil  und  den  Willen  wieder 
anzuregen  und  in  die  Bahnen  zu  den  niedrigeren  Centren  der  Vor- 
stellungen und  automatischen  Bewegungen  zu  lenken,  wo  jene  als 
Coutrolorgane  ihren  regulirenden  Einfluss  auszuüben  haben. 

Zum  Schluss  will  ich  noch  unter  Anderem  erwähnen,  dass  diese 
Kranke  einen  in  der  Hypnose  von  mir  ertheilten  sehr  complicirten 
Auftrag  am  nächsten  Tage  zur  angegebenen  Stunde  in  autohypnoti- 
schem Zustande  mit  der  grössten  Pünktlichkeit  und  Sicherheit  aus- 
geführt hat,  wobei  sie  um  die  Mittagszeit  die  bevölkertsten  Strassen 
unserer  Stadt  passiren  und  einen  sehr  umständlichen  Einkauf  fUr 
mich  besorgen  musste.  Von  allen  diesen  Dingen  hatte  sie  nachträg- 
lich nicht  die  geringste  Kenntniss.  Auf  Befehl  verfasste  und  schrieb  sie 
einen  vollständig  zusammenhängenden  Aufsatz  nieder,  den  sie  in 
2  hypnotischen  Sitzungen,  welche  3  und  6  Wochen  später  erfolgten, 
in  correcter  Weise  fortsetzte.  Durch  Suggestion  einer  „Brandblase'' 
an  einer  bezeichneten  Stelle  am  Oberarm  konnte  ich  eine  Bulla  von 
1 1  Mm.  Durchmesser  hervorrufen,  welche  etwa  3  Wochen  zur  Heilung 
brauchte,  sowie  ferner  tropfenweises,  2  Stunden  währendes  Bluten  aus 
der  von  mir  bezeichneten  Achselhöhle.  —  Darüber  und  über  eine 
Reihe  anderer  Beobachtungen  und  Untersuchungen  gedenke  ich,  wie 
gesagt,  später  ausführlicher  zu  berichten. 


XIIL 

Ans  der  dermatologiacheii  Klinik  des  Herrn  Prof.  Kapasi  in  Wien. 

Beiträge  zu  den  Sensibilit&tB-Anomalien  bei  Lepra. 

YOA 

Dr.  Hermaun  Sehleslnger. 

Seit  jeher  hatte  das  Symptom  der  SensibilitatsstOrangeii  bei 
Lepra  die  Anftnerksamkeit  der  Aerzte  auf  sich  gezogen  and  wnrde 
auch  vielfach  in  den  Schildernngen  dieser  Krankheit  beschrieben. 
In  den  letzten  Jahren  hat  das  Studium  der  genauen  Sen8ibUitatsve^ 
haltnisse  hauptsächlich  dadurch  an  Interesse  gewonnen,  dass  die 
Trennung  l^linisch  gleichartiger  Krankheitsbilder  mitunter  erst  durch 
Berttcksichtigung  des  Verhaltens  der .  Sensibilität  ermöglicht  wurde 
und  das  Vorhandensein  gewisser  Empfindungsanomalien  als  ein  ent- 
scheidender Factor  bei  der  Differentialdiagnose  mancher  Krankheiten 
sich  erwies. 

« 

Speciell  bei  der  Lepra  kommt  differentialdiagnostisch  eine  Krank- 
heit in  Betracht,  die  erst  in  den  letzten  Jahren  klinisch  genau  stu- 
dirt  wurde  und  in  früherer  Zeit  häufig  mit  Lepra  Tcrwechselt  werden 
mochte;  es  ist  dies  jene  Erkrankung,  die  sich  anatomisch  bauptsäch- 
lich  durch  eine  Zerstörung  der  HinterhOrner  des  Rückenmarkes  charak- 
terisirt  und  alsSyringomyelie  (resp.  Hydromyelie)  bezeichnet  wird. 
Ftlr  diese  Erkrankungsformen  wurde  bekanntlich  von  Schnitze 0*) 
und  Kahl  er  2)  ein  höchst  auffälliges  Verhalten  der  HautsensibilitU 
constatirt.  Es  findet  eine  Dissociation  der  Qualitäten  in  der  Weise 
statt,  dass  zumeist  bei  intacter  Bertthrungsempfindung  Schmerz-  und 
Temperatursinn  völlig  gelähmt  sind.  Dejerine')  erweiterte  noch 
in  jüngster  Zeit  diesen  Symptomencomplex ,  indem  er  zeigte,  dass 
bei  dieser  Erkrankung  von  sensiblen  Störungen  blos  eine  isolirte  Läh- 
mung des  Kälte-  oder  Wärmesinnes  bestehen  könne. 

Schnitze*)  betonte  nun  auch  in  seinen  Untersuchungen  ttber 


*)  Siehe  Literator  (S.  245  a.  246). 
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die  Lepra,  dass  in  diesem  Verhalten  der  Sensibilität  allein  schon  ein 
Unterschied  gegenttber  der  Lepra  gegeben  sei,  bei  welcher  alle  Em- 
pfindnngsqnalitäten  gleichmässig  getroffen  seien. 

In  der  Tbat  geben  fast  sämmtliche  älteren  und  die  meisten  neue- 
ren Autoren  an,  dass  die  Abstumpfung  der  Sensibilität  bei  Lepra  fttr 
alle  Qualitäten  eine  gleichmässige  sei,  so  Leegard^),  A.  Hansen^), 
Dehio^),  M onastirski<^),  F.  Mttller^)  und  yiele  andere,  bei  denen 
sich  nur  die  kurze  Notiz  vorfindet:  ,,Sensibilität  herabgesetzt  oder 
aufgehoben'^ 

Ganz  vereuizelt  hingegen  sind  die  Berichte  Aber  Lähmung  ein- 
zelner Empfindnngsqoalitäten.  Kaposi^i)  erwähnt  bei  Besprechung 
der  Lepra  (grosses  Lehrbuch,  Hebra-Eaposi),  dass  die  electrocu- 
tane  Sensibilität  nicht  immer  gleich  schwer  afficirt  sei,  wie  der  Tem- 
peratursinn. MakraP)  beschrieb  Thermoanästhesie  und  Analgesie 
bei  erhaltener  tactiler  Sensibilität;  Lang^®)  theilt  bei  der  Beschrei- 
bung eines  Falles  von  Lepra  mit,  dass  an  einzelnen  empfindenden  Stel- 
len auffallend  schlecht  localisirt  wurde;  weiter  beschreiben  Baude  ^^), 
Bosenbach*)  und  v.  Sass  i^)  partielle  Empfindungslähmungen  nach 
dem  Typus  der  Syringomyelie.  In  jüngster  Zeit  endlich  wurde  in 
Paris  gelegentlich  einer  Vorstellnng  eines  Leprakranken  in  der  Soc. 
mid.  des  Hopitanx  von  Babinski^^)  und  Thibierge^^)  das  Vor- 
kommen partieller  Empfindungslähmnngen  nach  diesem  Typus,  sowie 
die  Möglichkeit  der  Verwechslung  mit  Syringomyelie  betont.*^ 

Bevor  wir  in  die  Besprechung  dieser  Fragen  eintreten,  will  ich 
zwei  einschlägige  Krankengeschichten  wiedergeben;  fttr  die  gtitige 
Erlaubniss  des  Herrn  Professor  Kaposi,  diese  Fälle  zu  publiciren, 
spreche  ich  hier  meinen  wärmsten  Dank  ans. 

Beobachtung  L 

Mary  0.,  18  Jahre  alt^  ledig. 

Diagnose:    Lepra  tnberosa,    maculosa  et  anaesthetica. 

Anamnese  vom  18.  October  1890. 

Die  Mutter  der  Patientin  starb  vor  12  Jahren  an  einer  der  Patientin 
unbekannten  Krankheit  in  Singapore,  der  Vater  starb  im  Jahre  1889  in 
Wien.  Todesursache  onbekannt.  6  Geschwister,  4  Brflder  und  2  Schwe- 
stern, sind  angeblich  völlig  gesund  (siehe  Beobachtung  II).  Ob  in  der 
Familie  Hautkrankheiten  vorgekommen  sind,  weiss  Pat.  nicht  ansugeben, 
Pat.  wurde  in  Damaskus  geboren,  von  wo  sie,  6  Monate  alt,  nach  Sin- 
gapore gebracht  wurde.    5  Jahre  alt  kam  sie  nach  Samarang  (Java),  blieb 

*)  Siehe  Schnitze;  die  Originalarbeit  ist  mir  leider  nicht  snginglich. 
**)  Nachtraff  bei  der  Corrector:    Mir  ist  erst  nachtrftglich  ein  Referat  «aber 
eine  Arbeit  von  Jacoby:  Contribution  to  the  Studie  of  anaesthetic  leprosy  etc.  (The 
jonm.  of  nerv»  and  ment.  dis.  Juni  1S89)  zu  Gesicht  gekommen,  in  welcher  eine  par- 
tielle fimpfindungsl&hmung  wie  bei  Syringomyelie  bei  emem  Leprösen  beschrieben  wird. 
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daselbst  3  Jahre;  in  den  daranffolgenden  Jahren  war  sie  bald  auf  der 
Insel  Java,  bald'  in  Singapore  and  nahm  im  Jahre  1885  dauernden  Aufent- 
halt in  Sourabaya  (Java);  an  diesem  Orte  blieb  sie  bis  September  1890. 
Der  sehr  gut  informirte  Bruder  der  Kranken  giebt  über  den  Beginn  und 
Verlauf  der  Krankheit  Folgendes  an:  Im  Jahre  1883  traten  an  den  Unter- 
schenkeln Knoten  auf,  die  dann  wieder  verschwanden.  Im  Jahre  1886 
sollen  wieder  Knoten  an  den  Waden  entstanden  sein,  die  nach  einigem 
Bestände  sich  rapid  vergrdsserten.  Einige  Zeit  darauf  bildete  sich  an  der 
linken  Ferse  ein  den  bisherigen  Wucherungen  gans  ähnlicher,  nussgrosser, 
livid  gefllrbter,  höckeriger,  stark  prominenter  Knoten.  Der  Knoten  wurde 
incidirt  und  die  völlige  Unempfindlichkeit  dieser  Partie  bei  dieser  Operar 
tion,  sowie  bei  der  darauffolgenden  Excision  constatirt.  Die  damalige 
Diagnose  lautete  schon  Lepra.  Sublimatbehandlung.  Im  Jahre  1887  be- 
gannen sich  die  braunen  Flecke,  von  den  Fttssen  ausgehend,  allmählich 
tlber  den  Stamm,  die  oberen  Extremitäten  und  zuletzt  im  Gesichte  aus- 
zubreiten. In  den  darauffolgenden  Jahren  trotz  Behandlung  mit  Arsen, 
Jodkali,  Kobnogoa-Oel  Fortschreiten  des  Processes.  Bezüglich  der 
Anästhesien  giebt  der  Bruder  der  Pat.  an,  dass  er  1886  selbst  Unter- 
suchungen angestellt  hatte  und  schon  damals  an  der  linken  Wade  Anä- 
sthesien fand.  Seither  sollen  die  anästhetischen  Partien  viel- 
fach gewechselt  haben.  Auf  der  Fahrt  nach  Europa  entstanden  an 
den  Zehen  des  rechten  Fusses  Blasen  und  Geschwüre. 

Nachträglich  gab  der  Bruder  der  Pat.  noch  an,'  dass  die  Mutter  der 
Kranken  wegen  eines  Nervenleidens  behandelt  wurde,  später  erblindete 
und  in  Singapore  an  Wassersucht  starb.  Der  Vater  soll  einem  Herz- 
schlage erlegen  sein. 

Der  Grossvater  (mütterlicherseits)  litt  a&  einer  langdauernden  Hant- 
krankheit; eine  PensionatscoUegin  der  Pat.  war  an  Lepra  erkrankt. 

Status  praesens  vom  18.  October  1890. 

Pat.  mittelgross,  kräftig  gebaut,  Panniculus  adiposus  gut  entwickelt, 
Musculatur  kräftig. 

Untersuchung  der  inneren  Organe  ergiebt  einen  völlig  normalen  Befund. 

Im  Bereiche  des  Gesichtes  zahlreiche  braune  Flecken  von  Erbsen-  bis 
Thalergrösse,  deren  Farbe  auf  Fingerdruck  nicht  erblasst,  und  die  leicht 
infiltrirt,  aber  nur  wenig  erhaben  sind.  Vereinzelte  Knoten  im  Gesichte. 
Ebenso  finden  sich  lepröse  Hautveränderungen  am  ganzen  anderen  Körper, 
besonders  am  rechten  Arme,  Rücken.  An  den  Oberschenkeln  vereinzelte 
Flecke,  besonders  an  den  Streckseiten.  An  den  Unterschenkeln  Flecke 
und  Knoten  fast  in  der  gesammten  Peripherie  derselben.  Beide  Fflsse 
elephantiastisch  verdickt,  stellenweise  mit  knotigen  Auftreibungen.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  eines  excidirten  Knotens  ergiebt  die  An- 
wesenheit reichlicher  Leprabacillen. 

Sensibilitätsbestimmung.  Tastsinn:  Derselbe  im  Bereiche 
des  Gesichtes,  der  Kopfhaut,  des  Halses,  Nacke,  an  der  Brust  und  am  Rücken 
(daselbst  bis  in  die  Höhe  der  9.  Rippe),  ferner  an  den  Ober-  und  Vorder- 
armen bis  oberhalb  der  Handgelenke  gut  entwickelt.  An  der  Streckseite 
beider  Vorderarme,  an  deren  unterem  Drittheile  bis  über  die  Handgelenke 
die  Tastempfindung  herabgemindert.  In  den  Handtellern  und  Fingerbeuge- 
flächen Tastsinn  normal,    an  den  Hand-   und  Fingerrücken  dagegen  die 
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TastempfindaDg  völlig  gelähmt.  Am  Bauche,  an  den  unteren  Partien  des 
Rflckens  und  am  Gefäsae  ist  sie  stark  herabgemindert,  ebenso  an  der  Aassen- 
fliehe  der  Oberschenkel  bis  an  das  mittlere  Dritttheil,  während  die  Innen- 
fläche der  Oberschenkel  annähernd  normal  fflr  tactile  Reize  empfindet. 
Mit  Ausnahme  einiger  schmaler  Zonen  an  der  Haut  der  Wade,  woselbst 
die  Tastempfindung  herabgesetzt  ist,  ist  an  der  Haut  beider  Unterschenkel, 
sowie  an  den  äusseren  unteren  Abschnitten  der  Oberschenkel  die  Tast- 
empfindung völlig  erloschen. 

Ortssinn:  An  den  Stellen  der  normalen  Tastempfindung  präcis 
entwickelt,  mangelhaft  an  den  schlecht  empfindenden,  fehlend  an  den  anä- 
sthetischen  Stellen. 

Drucksinn:  Auch  an  den  gefühllosen  Stellen  vorhanden  und  gut 
entwickelt. 

Temperatursinn:  An  den  anästhetischen  Stellen  und  zwar  am 
Handrtlcken  partielle  Temperatursinnlähmung  fflr  „warm''; 
an  anderen  anästhetischen  Stellen  die  Kälteempfindung  stark  herabgemin- 
dert; an  den  Unterschenkeln  ist  der  Temperatnrsinn  völlig  ausgefallen. 
Muskelsinn  intact.  Keine  atactischen  Erscheinungen.  Pateilar- 
reflexe  erhalten. 

Im  Verlaufe  des  Spitalaufenthaltes  wurde  eine  Spontangangrän  in  der 
Gegend  des  linken  Trochanter  beobachtet,  die  sich  an  einer  völlig  un- 
empfindlichen Stelle  der  Haut  entwickelte.  Diese  fflr  alle  Empfindungs- 
qnalitäten  unempfindliche  Stelle  ging  nach  oben  und  vorn  allmählich  in 
Haatstellen  mit  normaler  Sensibilität  flber.  Die  gangränöse  Stelle  heilte 
anter  Verband  mit  Borsalbe  binnen  14  Tagen. 

Sensibilitätsprflfung  am  30.  December  1891. 

Im  Bereiche  des  Gesichtes,  des  Halses,  der  oberen  Abschnitte  der 
Rücken-  und  Brusthaut  die  Sensibilität  in  allen  Qualitäten  (Tast-,  Orts-, 
Schmerz-,  Temperatur-  [fflr  kalt  und  warm],  Drucksinn)  völlig  intact,  auch 
an  den  verfärbten  Stellen  flberall  völlig  erhalten.  Geschmack,  Geruch, 
Gehör  völlig  intact,  Schleimhautreflexe  werden  prompt  ausgelöst. 

Am  rechten  Oberarm  ist  die  Tastempfindung  zumeist  auch  für 
die  feinsten  Berflhrnngen  erhalten ;  an  der  vorderen  Fläche  des  Deltoideus, 
bei  völlig  intactem  Tast-,  Orts-  und  Drucksinn,  Lähmung  des  Schmerz- 
und  Temperatursinnes.  Auf  der  hinteren  Fläche,  an  einer  mehr  als  thaler- 
groasen  Stelle,  Perversion  des  Temperatursinnes  fflr  „kalt''  (kalt 
wird  fär  warm,  warm  aber  stets  fflr  warm,  verschiedene  warme  Gegen- 
stände werden  stets  richtig  angegeben). 

Rechter  Vorderarm:  Tactile  Sensibilität  sowohl  dorsal-  als  pal- 
marwärts  herabgesetzt,  Weber'sche  Tastkreise  vergrössert,  jedoch  werden 
oft  noch  ganz  feine  Berflhrungen  bei  genflgender  Aufmerksamkeit  per- 
cipirt,  Nadelspitze  und  Nadelkopf  in  der  Regel  unterschieden.  Vollstän- 
dige Lähmung  des  Tastsinnes  nur  an  einzelnen,  ganz  kleinen,  weisslich 
verfärbten  Stellen.  Die  Grösse  verschiedener  auf  die  Haut  des  Vorder- 
arms mit  möglichster  Vermeidung  des  Druckes  aufgelegter  Gegenstände 
wird  richtig  taiirt,  dagegen  werden  öfters  rauhe  Gegenstände  als  glatt 
bezeichnet.  Localisationsvermögen  am  ganzen  Vorderarm  gut  erhalten, 
Berflhrungen  werden  stets  richtig  localisirt.  Schmerzempfindung  au 
<ier  Haut  des  ganzen   Vorderarms  zumeist  völlig  fehlend,   so  dass  man 
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Falten  stark  kneifeD,  ja  sogar  durchstechen  kann,  ohne  dass  eine  schmerz- 
hafte Empfindung  angegeben  wird.  Dagegen  scheint  die  schmerzhafte  Em- 
pfindung der  tiefen  Theile,  besonders  der  Muskeln  erhalten  zu  sein,  denn 
bei  der  Anwendung  eines  starken  faradischen  Stromes  sagt  Pat.,  es  thae 
ihr  das  Zusammenziehen  der  Muskeln  sehr  weh,  dagegen  spflre  sie  das 
Darüberstreichen  mit  dem  faradischen  Pinsel  nur  als  Berflhrung  der  Haut 
und  nicht  als  Schmerz. 

Temperatursinn:  Am  Dorsum  des  Vorderarms  werden  stellen- 
weise nur  kalte  Gegenstände  nicht  geftthlt,  warme  hingegen  deutlich  und 
geringe  Temperaturdifferenzen  der  letzteren  deutlich  erkannt  (Lähmung 
des  Kältesinnes).  Palmarwärts  Lähmung  des  Temperatursinnes  für  warm 
und  kalt  bis  gegen  die  Gelenkslinie  des  Handgelenkes  hin. 

Doppelempfindungen,  Verspätung  einzelner  Empfindungsquali- 
täten, Summation  einzelner  Tastempfindung  zu  einem  schmerzhaften  Ein- 
druck, schmerzhafte  Nachempfindungen  bestehen  weder  am  rechten  Vorder- 
arme, noch  an  der  Hand,  desgleichen  sind  auch  keine  Hyperästhesien  an 
den  den  erkrankten  Stellen  anliegenden  Hautpartien  zu  constatiren. 

Es  werden  hingegen  aber  öfters  zwei  rasch  aufeinanderfolgende  Stiche, 
selbst  wenn  sie  nicht  genau  an  derselben  Stelle  (bis  1^2  Cm.  Entfernung) 
versetzt  werden,  als  ein  einziger  Stich  empfunden. 

Die  Sensibilität  der  tiefen  Theile  völlig  normal.  Drnck- 
sinn  sowohl  am  Vorderarme,  als  auch  an  der  Hand  völlig  normal;  es 
werden  bereits  sehr  geringe  Differenzen  in  der  Belastung  erkannt.  M  q  s  - 
kelsinn,  Lagevorstellung  der  Glieder,  Kraftsinn  völlig  intact, 
keine  atactischen  Erscheinungen. 

Rechte  Hand:  An  der  Palma  und  der  Palmarseite  der  Finger  völlig 
normale  Sensibilität.  DorsalwMrts:  Der  ulnare  und  radiale  Rand  für  Tast- 
empfindungen leicht  unterempfindlich,  dagegen  alle  anderen  Empfindungs- 
qualitäten daselbst  gut  erhalten.  In  den  mittleren  Abschnitten  des  Dor- 
sum der  rechten  Hand,  sowie  an  der  Dorsalfläche  des  2.,  3.  und  4.  Fingers 
ist  die  Tastempfindung  vermindert,  so  dass  leichte  Berührungen  öfters  gar 
nicht  percipirt  werden,  Nadelspitze  und  Nadelkopf  nicht  unterschieden  wer- 
den können,  glatte  und  rauhe  Gegenstände  als  gleich  angegeben  werden. 
Weber'sche  Tastkreise  sehr  bedeutend  vergrössert.  An  allen  diesen  Stel- 
len complete  Schmerz-  und  Temperatursinnslähmung,  alle 
anderen  Empfindungsqualitäten  sind  intact. 

Am  linken  Oberarme  an  den  meisten  Stellen  eine  gleichmäBsige 
Abstumpfung,  aber  keine  Lähmung  der  Empfindungsqualitäten. 

An  dem  linken  Vorderarme  und  der  linken  Hand  ist  ein  ähnliches 
Verhalten  der  Sensibilität  wie  rechts.  An  einer  kleinen  Stelle  des  linken 
Vorderarms  besteht  eine  perverse  Temperaturempfindung  (kalt  für  warm). 
Die  Störung  der  einzelnen  Empfindungsqualitäten  ist  links  etwas  geringer 
als  rechts;  im  Widerspruche  hierzu  besteht  linkerseits  eine  bedeutende 
Störung  des  Localisationsvermögens,  so  dass  sich  die  Kranke  bei  Bezeich- 
nung der  berührten  Stellen  oft  um  5  Cm.  und  mehr  irrt;  diese  Stömng 
ist  nur  am  Vorderarme  deutlich,  an  der  Hand  ist  sie  gering. 

An  den  weissen  (pigmentlosen)  Stellen  beider  Arme,  die  nicht  sehr 
zahlreich  sind  und  höchstens  die  Grösse  von  10-Krenzerstücken  erreichen, 
ist  die  Empfindungslähmung  eine  absolute  far  sämmtliche  Qualitäten. 
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Die  Nerven  beider  Arme  nicht  weBentlich  verdickt;  electrisches 
Verhalten  normal;  sie  sind  nicht  druckempfindlich,  doch  ist  der  rechte 
Uinaris  für  mechanische  Reize  überempfindlich,  oft  genügt  ein  Streichen 
Aber  die  Haut,  um  Prickeln  bis  in  die  Fingerspitzen  auszulösen. 

An  der  Haut  des  Rumpfes,  mit  Ausnahme  einiger  kleinen  Stellen  am 
Rfleken,  in  der  Nabelgegend  und  über  dem  Stemum,  woselbst  eine  gleich- 
mlssige  Abstumpfung  der  verschiedenen  Qualitäten  existirt,  die  Sensibilität 
in  jeder  Hinsicht  intact  (auch  an  den  veränderten  Hautstellen). 

Linker  Oberschenkel:  An  den  lateralen  Abschnitten,  in  den 
unteren  zwei  Drittheilen  eine  massige  Herabsetzung  des  Tastsinnes,  doch 
werden  oft  noch  feine  Berührungen  gefühlt  und  richtig  localisirt;  an  diesen 
Stellen  besteht  eine  völlige  Lähmung  des  Schmerz-  und  TemperatursinneB 
(Lähmung  wie  bei  Syringomyelie).  An  der  Vorderfläche  des  Oberschen- 
kels grosse,  völlig  empfindungslose  Plaques,  die  sich  scharf  gegen  die 
empfindenden  Hautstellen  abgrenzen.  An  der  Beugeseite  des  Oberschen- 
kels besteht  eine  gleichmässlge  Verminderung  aller  Gefühlsqualitäten.  An 
den  oberen  lateralen  Stellen  des  Oberschenkels  zeigt  stellenweise  der  Orts- 
sinn an  Orten  mit  sonst  völlig  intacter  Sensibilität  sehr  bedeutende  Stö- 
raDgen.     Der  Drucksinn  durchweg  intact. 

An  dem  linken  Unterschenkel  in  seiner  ganzen  Circumferenz  Läh- 
muDg  des  Tast-,  Orts-,  Schmerz-  und  Temperatursinnes  bei  zumeist  gut 
erhaltenem  Drucksinne.  An  einer  Stelle  des  Unterschenkels  erfolgt  eine 
Sammation  von  oberflächlichen  einzelnen  Stichen  zu  einer 
achmerzhaften  Empfindung,  doch  ruft  an  derselben  Stelle  ein  einziger  tiefer 
Einstich  nur  ein  Gefühl  des  Druckes  hervor. 

Am  linken  Fusse  Hautempfindungen  völlig  gelähmt 

Am  rechten  Oberschenkel  besteht  an  der  Beugeseite  eine  leichte 
Verminderung  (gleichmässlge)  der  verschiedenen  Qualitäten  der  Sensibi- 
lität, an  der  Streckseite  keine  deutlichen  sensibeln  Störungen.  ^ 

Der  rechte  Unterschenkel  zeigt  an  seinen  lateralen  hinteren  Ab- 
schnitten stellenweise  complete  Lähmung  des  Schmerz-  und  Temperatur- 
sinnes  bei  völlig  intactem  Tastsinn.  An  den  vorderen  Abschnitten  Läh- 
mung sämmtlicher  Qualitäten,  mit  Ausnahme  des  Drucksinnes. 

Lagevorstellung  der  Qlieder,  Kraftsinn,  Muskelsinn  intact. 

Keine  Doppelempfindungen,  keine  Verspätung  der  Empfindung;  an 
der  Aussenseite  des  linken  Oberschenkels  hat  Pat.  nach  leichten  Stichen 
öfters  schmerzhafte  Nachempfindungen  (5 — 10  Secunden  Dauer); 
keine  Summation  von  Empfindungen. 

Keine  atactischen  Störungen,  kein  Romberg'sches  Phänomen,  kein 
Fassclonus,  Patellarreflexe  deutlich  erhalten. 

Es  bestehen  keine  Muskelatrophien,  auch  wurden  keine  fibrillären 
Zuckungen  bemerkt. 

Sonst  keinerlei  nervöse  Erscheinungen.    Keine  Zeichen  von  Hysterie. 

Beobachtung  IL 

Jessy  6.,  17  Jahre  alt. 
Diagnose:    Lepra  maculosa  et  anaesthetica. 
Pat.  ist  eine  Schwester  der  Mary  6.  (Beobachtung  I). 

16* 
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Anamnese  vom  7.  April  1890:  Bezüglich  der  hereditiren  Verhält- 
nisse siehe  die  frühere  Krankengeschichte. 

Pat.  lebte  bis  1885  in  Singapore  und  war  immer  gesund;  vom  Jahre 
1885  wohnte  sie  in  Sourabaya  (Java).  Vor  2  Jahren  bemerkte  sie,  nach- 
dem sie  bis  dahin  völlig  gesund  gewesen  war,  etwas  über  dem  inneren 
Knöchel  des  linken  Beines  einen  rothen  Flecke  den  Pat  anfangs  für  einen 
Insectenstich  hielt ;  da  derselbe  aber  nicht  verging,  wnrde  die  Kranke  auf- 
merksam und  bemerkte,  dass  sie  „an  dieser  Stelle  das  Gefühl  verloren 
habe'^  Der  Fleck  dehnte  sich  Immer  mehr,  besonders  nach  oben  ans; 
mit  der  Vergrösserung  der  veränderten  Stelle  wuchs  auch  die  Ausdeh- 
nung der  Gefühllosigkeit.  In  demselben  Jahre  war  auch  am  linken  Unter- 
schenkel eine  Verdickung  der  Haut,  verbunden  mit  Anästhesie,  aufgetreten; 
auch  diese  Veränderungen  breiteten  sich  aus  und  erreichten  bald  den 
MalleoluB  internus.  Die  Haut  war  an  diesen  Stellen  zuerst  röthlich  ge- 
färbt, nahm  aber  bald  ein  bleibendes  bräunliches  Aussehen  an.  Pat.  hastet 
seit  einigen  Wochen  und  leidet  an  Nachtschweissen. 

Status  praesens.  Graciles  Individuum.  An  den  Lungenspitaen 
etwas  verlängertes  Exspirium,  sonst  innere  Organe  völlig  normal. 

Am  linken  Unterschenkel,  am  rechten  Unterschenkel,  sowie  am  rech- 
ten Fussrücken  grosse,  scharf  begrenzte,  dunkel  pigmentirte,  sehr  grosse 
Plaques;  die  Haut  daselbst  verdickt.  Die  lepröse  Natur  dieser  Hautver- 
änderung ist  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  excidirten  Hant- 
stückes festgestellt  worden. 

Sensibilitäts  Prüfung. 

Tactile  Sensibilität:  Stiche  mit  der  Nadel,  Berührungen  mit 
Pinsel  werden  rechts  an  den  Zehen  weniger  empfunden,  am  Medialrande 
des  rechten  Fnsses,  insbesondere  im  Bereiche  der  veränderten  Hautpartien, 
gar  nicht,  am  Lateralrande  Sensibilität  annähernd  normal. 

Am  rechten  Unterschenkel  Hypästhesie  im  unteren  Drittel,  hinten  in  deo 
unteren  zwei  Dritteln,  hauptsächlich  im  Bereiche  der  veränderten  Hautpartien. 
Von  da  aufwärts  tactile  Sensibilität  normal.    Planta  beiderseits  empfindlich. 

Das  linke  Dorsum  pedis  etwas  hypästhetisch.  Der  linke  Unterschenkel 
fast  an  der  ganzen  Tibialseite  unempfindlich,  der  übrige  Theil  ziemlich 
gut  empfindlich;  an  der  Fibularseite  nur  massige  Hypästhesie. 

Temperatursinn,  Schmerzsinn  sind  an  den  hypästhetischen  Stellen 
herabgesetzt. 

Lagevorstellung  gut. 

Kniereflexe  mittelstark. 

Nerven  nicht  druckempfindlich. 

Am  übrigen  Körper  Sensibilität  normal 

Während  des  Spitalaufenthaltes  wuchsen  die  anästhetischen,  pigmen- 
tirten  Stellen  ziemlich  stark,  während  die  übrige  Körperhaut  von  der  Er- 
krankung verschont  blieb. 

Die  Ende  December  1891  zu  wiederholten  Malen  vorgenommene  Prü- 
fung der  Sensibilität  ergab  folgende  Resultate: 

Die  Aenderungen  der  Sensibilität  sind  nicht  nur  auf  die  verfärbten 
Stellen  der  Haut  beschränkt,  sondern  oft  auch  noch  in  der  Umgebung 
derselben  nachzuweisen. 

Am  rechten  Unterschenkel  sind  in  den  mittleren  Abschnitten  der  ver- 
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färbten  Stelle  alle  Empfiodungsqualitäten  (aach  der  DracksiDD  und  die 
electrocutane  Sensibilität)  völlig  gelähmt.  An  einzelnen,  mehr  gegen  die 
Peripherie  gelegenen  Stellen  erscheint  der  Dracksinn  als  erste  Empfin- 
dungsqualität ,  nnd  werden  an  diesen  Orten  zumeist  schon  ganz  geringe 
Differenzen  der  Belastung  richtig  angegeben,  während  die  Kranke  weder 
Schmerz,  noch  Berflhrnng  spürt,  noch  den  Drack  zu  localisiren  vermag. 
An  einzelnen  Stellen,  die  noch  weiter  gegen  die  Peripherie  zn  liegen, 
mitunter  Zonen  von  1  Cm.  Breite  bilden,  ist  Tast-  und  Druckempfindung, 
sowie  das  Localisationsvermögen  derart  erhalten,  dass  Berührungen  mit 
einem  Haare  verspürt  und  die  Berührungsstelle  richtig  angegeben  wird, 
während  tiefe  Nadelstiche  ebenfalls  nur  als  Berührung  angegeben  und 
Eis  und  Siedehitze  als  gleich  bezeichnet  werden;  also  besteht  an  diesen 
Stellen  eine  partielle  Empfindungslähmung  für  Schmerz-^und 
Temperatursinn.  An  einzelnen  Randpartien  sind  alle  Empfindungs- 
qnalitäten  intact  und  erfolgt  eine  allmähliche,  gleichmässige  Abstumpfung 
derselben  gegen  das  Centrum  zu.  An  zahlreichen  Stellen  der  verfärbten 
Partien  ist  der  Uebergang  von  feinster  Empfindung  bis  zur  völligen  Un- 
empfindlichkeit  ein  äusserst  schroffer  und  eine  kaum  mehrere  Millimeter 
breite  Zone  abgeschwächten  Empfindens  vorhanden. 

Am  linken  Beine  entspricht  ebenfalls  nicht  immer  der  Rand  der  ver- 
färbten Stelle  dem  Beginne  der  Sensibilitätsstörungen.  An  der  Randzone 
sind  an  vielen  Stellen  die  Empfindungsqualitäten  gut  erhalten.  An  einer 
ca.  thalergrossen ,  an  der  unteren  Peripherie  der  erkrankten  Hautpartie 
gelegenen  Stelle  ist  die  Berührung  für  die  Tastempfindung  völlig  erloschen, 
während  Schmerz-  und  Temperaturempfindungen  prompt  ausgelöst  werden 
( A  p  s  e  1  a  p  h  e  s  i  e).  Einmal  gefühlte  Berührungen  werden  durchwegs  richtig 
localisirt.  An  einer  ganz  peripher  gelegenen  Stelle  ist  die  Temperatur- 
empfindung für  warm  und  kalt  und  die  Schmerzempfindung  völlig  er- 
loschen, während  die  feinsten  Bertlhrungen  wahrgenommen  werden.  Nir- 
gends eine  partielle  Lähmung  des  Drucksinnes ;  derselbe  ist  im  Qegentheile 
noch  an  vielen  Stellen  erhalten,  an  welchen  jede  andere  Empfindungs- 
qaalität  erloschen  ist.  Muskelsinn,  Gefühl  für  Lagevorstellung,  Kraft- 
sinn  intact.  Keine  verspäteten  Empfindungen  oder  zeitliche  Dissociation 
der  einzelnen  Qualitäten  bei  wiederholten  Untersuchungen  zu  constatiren, 
keine  Doppelempfindungen,  keine  Summation  von  Empfindung;  an  allen 
Orten,  an  denen  Wärme  empfunden  wird,  wird  auch  Kälte  verspürt. 

Hyperästhesie  in  der  Umgebung  der  erkrankten  Stellen  besteht  nicht. 

Die  erkrankte  Hantstelle  am  Fussrücken  zeigt  eine  absolute  Empfin- 
dongslähmuog ;  nirgends,  auch  nicht  an  den  Randpartien,  partielle  Läh- 
maogen. 

Mnskelatrophien  bestehen  nicht;  keine  fibrillären  Zuckungen. 

Patellarreflexe  erbalten;  kein  Fussclonus. 

Keine  Zeichen  von  Hysterie. 

Bei  der  Durchsicht  beider  Krankengeschichten  sind  zwei  Dinge 
besonders  anflällig:  1)  die  ganz  regellose  Lähmung  der  verschieden- 
sten Empfindnngsqualitäten ;  2)  die  fast  völlige  Integrität  der  tiefen 
TbeUe. 
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Um  den  zweiten  Pankt  sogleich  zu  erledigen,  muss  constatirt 
werden,  dass  fast  sämmtliche  Beobachter  ttbereinstimmend  angeben, 
dass  die  Sensibilität  der  tiefen  Theile  zumeist  yöUig  erhalten  bleibt. 
Sollte  also  bei  einem  Leprösen  ein  Fehlen  der  Patellarreflexe  nach- 
gewiesen werden,  eine  fehlerhafte  Vorstellung  von  der  Lagerung  der 
Glieder  oder  das  Bomberg'sche  Symptom  vorhanden  sein,  so  mfisste 
erst  der  Nachweis  erbracht  werden,  dass  diese  Erscheinungen  nicht 
durch  eine  Complication  mit  einem  anderen  Processe,  sondern  durch 
die  lepröse  Erkrankung  hervorgerufen  worden  sind.  Dieses  Empfin- 
den der  tiefen  Theile  zeigt  sich  sogar  an  Extremitäten,  deren  Haut- 
oberfläcbe  völlig  empfindungslos  ist;  mitunter  ist  an  solchen  Stellen 
der  Drucksinn  herabgesetzt,  seltener  völlig  fehlend. 

Was  nun  die  Hautsensibilität  anbelangt,  so  sehen  wir,  dass  die 
Ergebnisse  unserer  Untersuchungen  nicht  völlig  mit  den  bisherigeD 
Befunden  übereinstimmen.  Letztere  Hessen  das  Vorkommen  partiel- 
ler Empfindungslähmungen  als  ein  äusserst  seltenes  Vorkommen  zn 
(siehe  Schnitze  0);  wir  hatten  in  beiden  Fällen  Lähmungen  einzel- 
ner Empfindungsarten  mit  Sicherheit  constatiren  können;  in  einem 
anderen  Falle  von  Lepra,  der  an  der  Klinik  zur  Beobachtung  ge- 
langte, war  ebenfalls  das  Vorkommen  dieser  Sensibilitätsanomalien 
an  mehreren  Stellen  constatirt  worden  (leider  sind  die  genauen  Er- 
gebnisse der  Sensibilitätsprttfung  in  Verlust  gerathen),  so  dass  wir 
nach  unseren  Beobachtungen  das  Auftreten  partieller 
Empfindungslähmungen  nicht  zu  den  übermässig  selte- 
nen Befunden  bei  Lepra  rechnen  können.  Prof.  Kaposi 
ermächtigt  mich  auch  zu  der  Erklärung,  dass  er  speciell  völlige  Läh- 
mung der  Schmerzempfindung,  sowie  des  Temperatursinnes  bei  mehr 
oder  minder  erhaltener  tactiler  Sensibilität  zn  wiederholten  Malen 
bei  Leprösen  hat  constatiren  können,  seitdem  er  seine  Aufmerksam- 
keit auf  diesen  Punkt  lenkte,  und  dass  er  nach  seinen  Erfahrungen 
dieses  Vorkommniss  nicht  als  ein  sehr  seltenes  bei  Lepra  betrach- 
ten könne. 

Die  Ausdehnung  der  von  partieller  Empfindungslähmnng  be- 
fallenen Hautstrecken  ist  mitunter  eine  sehr  beträchtliche  und  kann 
einen  grossen  Theii  der  Hautoberfläche  der  Extremitäten  betragen. 

Die  häufigste  partielle  Empfindungslähmung  bei  Lepra  scheint 
eine  gleichzeitige  Lähmung  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
bei  mehr  oder  minder  erhaltener  Tastempfindung  zu  sein.  Jedoch 
können  auch  Lähmungen  der  verschiedensten  Qualitäten  f(lr  sich  oder 
in  allen  möglichen  Gombinationen  unter  einander  vorkommen.  So 
ist  nicht  selten  statt  des  gesammten  Temperatursinnes  nur  die  Em- 
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pfindang  für  „kalt''  gelähmt,  an  anderen  Stellen  hingegen  ist  eine 
Wärmeempfindnng  nieht  hervorzubringen,  dagegen  die  Kälteempfin- 
dang  völlig  intaet.  Es  spricht  dies  sehr  für  eine  anatomisch  getrennte 
Leitung  der  Wärme  und  Kälte  empfindenden  Nerven,  die  durch  die 
mttbevollen  Untersuchungen  Goldscheider's  überaus  wahrschein- 
lich gemacht  worden  ist,  und  deren  wahrscheinliche  Existenz  durch 
die  pathologischen  Befunde  Dejerine's^)  bei  Tabes  und  bei  Sy- 
ringomyelie  eine  wesentliche  Stütze  erhalten  haben. 

Eine  andere  höchst  merkwürdige  und  seltene  partielle  Empfin- 
dongslähmung,  die  wir  beim  zweiten  Leprafalle  constatiren  konnten, 
war  die  völlige  Lähmung  der  tactilen  Sensibilität  an  einem  Orte,  an 
welchem  Schmerz,  Temperatur  und  Druck  gefühlt,  der  schmerzhafte 
Stich  auch  richtig  localisirt  wurde.  Es  ist  dies  jene  Erscheinung, 
die  man  mit  dem  Namen  der  Apselaphesie  belegte,  bisher  aber 
~  meines  Wissens  —  nur  bei  Affectionen  des  Gentralnervensystems 
(Tabes)  hat  constatiren  können.  Ob  bei  letzteren  Affectionen  nicht  doch 
periphere  Veränderungen  der  Nerven  das  causale  Moment  für  diese 
Anomalien  abgegeben  haben,  ist  nach  den  Untersuchungen  Deje- 
rine's,  der  bekanntlich  bei  Tabes  eine  hochgradige  Degeneration  der 
Hautnerven  constatirt,  zum  mindesten  nicht  unwahrscheinlich  geworden. 

Es  kann  auch  eine  isolirte  lilhmung  des  Schmerzsinnes,  des 
Kälte-  oder  Wärmesinnes  constatirt  werden,  ohne  dass  eine  andere 
Empfindungsart  irgend  welchen  Schaden  genommen  hätte. 

Die  Dissociation  der  Empfindungsqualitäten  betrifft  auch,  wie 
schon  Lang^<^)  erwähnt,  an  manchen  Stellen  den  Ortssinn.  Es  wer- 
den an  Orten,  deren  Berühmngsempfindung  sonst  in  keiner  Weise 
gestört  erscheint,  Berührungen  unrichtig  —  oft  um  mehrere  Gentimeter 
bis  über  einen  halben  Decimeter  weiter  —  angegeben.  Ob  diese  Ver- 
änderung auf  Vernichtung  einzelner  Nervenfasern  durch  den  leprösen 
Process  beruht,  die  nur  die  Localisationsempfindungen  zu  übermitteln 
haben,  oder  ob  diese  Störung  durch  eine  Aenderung  der  die  Berüh- 
rungsempfindung mittheilenden  Nervenelemente  erzeugt  wird,  die  so 
gering  ist,  dass  sie  die  tactile  Sensibilität  nicht  beeinflusst,  hingegen 
das  Localisationsvermögen  auf  das  Tiefiste  schädigt,  wage  ich  hier 
nicht  zu  entscheiden.  Eingehende  anatomische  Untersuchungen  von 
Hantstellen  mit  derartigen  Läsionen  könnten  diese  principiell  wich- 
tige Frage  einer  gedeihlichen  Lösung  zuführen. 

Mit  der  Aufzählung  dieser  Störungen  sind  die  von  uns  beobach- 
teten partiellen  lilhmungen  der  Empfindungsqualitäten  erschöpft;  wir 
haben  sonst  keine  weiteren  isolirten  Läsionen  einer  Empfindungsart 
bei  der  Lepra  zu  finden  vermocht.    Der  stereognostische  Sinn,  die 
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DrnckempfinduDg  waren  stets  in  gleichem  Maasse  wie  die  ganze  an- 
dere Sensibilität  beeinflasst,  nie  aber  allein  gelähmt.  Wir  haben  schon 
früher  erwähnt,  dass  die  Sensibilität  der  tiefen  Theile  zumeist  völlig 
intact  ist. 

Ausser  dieser  einen  Gruppe  von  Sensibilitätsanomalien,  mit  der 
wir  uns  soeben  befasst  haben,  giebt  es  noch  andere  Anomalien,  die 
—  soweit  ich  die  einschlägige  Literatur  studiren  konnte  —  bisher 
bei  Lepra  nicht  zur  Beobachtung  gelangten. 

Es  ist  dies  vor  Allem  die  Perversion  des  Temperatur- 
sinnes, dass  Kälte  fär  Wärme  oder  umgekehrt  gespttrt  wird,  eine 
Anomalie,  die  sich  dicht  an  die  isolirten  Lähmungen  des  Tempera- 
tursinnes anreiht,  und  die  man  nicht  selten  bei  Affectionen,  bei  wel- 
chen eine  Paralyse  des  Temperatursinnes  zu  constatiren  ist,  beobach- 
ten kann,  wie  bei  Tabes  und  Syringomyelie ,  mitunter  auch  nach 
meinen  Erfahrungen  ^^)  bei  Hysterie  und  traumatischer  Neurose.  Welche 
Veränderungen  anatomischer  oder  functioneller  Natur  diesem  eigen- 
thümlichen  Verhalten  der  die  Temperaturempfindung  leitenden  Ner- 
venelemente zu  Grunde  liegen,  ist  noch  vollkommen  unklar. 

Eine  andere  Sensibilitätsstörung  besteht  in  der  Hervorbringnng 
einer  Schmerzempfindung,  die  durch  mehrere  rasch  auf  einander  fol- 
gende leichte  Berührungen  einer  Hautstelle  mit  einer  Nadelspitze 
oder  einem  Haarpinsel  erzeugt  werden  kann.  Diese  Erscheinung  ver- 
dankt nach  den  interessanten  Auseinandersetzungen  ihres  Entdeckers 
Naunyn^O  ^i^d  0.  Rosenbach's^^)  ihre  Existenz  wohl  einer  Sum- 
mation  der  einzelnen  Empfindungen,  die  mächtig  genug  ist,  die  Em- 
pfindung „Schmerz''  auszulösen,  denn  sie  verschwindet  selbst  bei 
fortgesetzter  Reizung  nach  wenigen  Secunden,  um  nach  derselben 
Latenzzeit  wie  das  erste  Mal  wieder  aufzutreten,  wenn  fortgereizt 
wird ;  weiter  ist  dieses  Phänomen  nicht  zu  erzeugen,  wenn  man  zwi- 
schen zwei  Berührungen  stets  eine  gewisse  Zeit  verstreichen  lässt. 
Nachdem  diese  Erscheinung  beim  völlig  Gesunden  nicht  beobachtet 
werden  kann'*'),  ist  dieselbe  wohl  durch  die  Erkrankung  der  Nerven- 
fasern zu  erklären  und  dürfte  durch  die  bei  Lepra  öfters  zu  beob- 
achtende Hyperästhesie  und  Hyperalgesie  ihre  theilweise  Erklärung 


*)  L&sst  man  einen  gleichen  Reiz  durch  längere  Zeit  auf  eine  Körperstelie 
eines  gesunden  Individuums  einwirken,  so  wird  der  Reiz  nicht  w&hrend  der  ganzen 
Dauer  der  Einwirkung  gleich  empfunden,  sondern  es  wird  der  Reiz  periodisch 
besser  empfunden;  diese  Erscheinung  ist  als  Ermüdungsreaction  aufzufassen  (Ex- 
ner,  Pfiüger*s  Archiv.  Bd.  VII;  Eulenburg,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten). 
Eine  Summation  von  Berührungsempfindungen  zu  einer  Schmerzempfindung  findet 
jedoch  nicht  statt. 
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findeD,  daNaQoyn  nacbgewiesen  hat,  dass  dieses  YorkommDiss  bei 
Rtickenmarksaffectionen  als  eine  Erscbeinang  der  Hyperästhesie  auf- 
zofassen  ist. 

Das  Auftreten  schmerzhafter  Nachempfindungen,  wie 
wir  letztere  bei  der  einen  Kranken  beobachten  konnten,  dürfte  anch 
der  Gmppe  der  sensibeln  ReizerscbeinuDgen  zuzuzählen  sein,  die  in 
der  der  völligen  Lähmung  vorangehenden  Periode  von  vielen  Autoren 
beschrieben  worden  sind. 

Hyperästhesien,  Hyperalgesien  in  der  Umgebung  der  erkrankten 
Haotstellen  haben  wir  in  unseren  Fällen  nicht  beobachten  können,  sie 
gehören  jedoch  sicherlich  zu  den  häufigeren  Sensibilitätsanomalien  bei 
Lepra  (s.  die  Angaben  v.  Sass^^),  Schwimmer  i*),  Dehio^)  u.  A.). 

Spontane,  scbiessende  Schmerzen  im  Verlaufe  der  grossen  Ner- 
yenstämme  sind  ebenfalls  vielfach  beschrieben  und  auch  bei  einer 
imk.erer  Kranken  beobachtet  worden;  localisiren  sich  diese  Schmer- 
zen an  empfindungslosen  Stellen,  so  darf  man  wohl  von  Anaesthesia 
dolorosa  sprechen. 

lieber  Parästhesien,  die  die  Temperaturempfindung  betrefifen  (Ge- 
fühl von  Eiseskälte  oder  Hitze)  und  bei  Syringomyelie  so  häufig  von 
den  Patienten  spontan  angegeben  werden,  konnte  ich  bei  unseren 
Kranken  nichts  ermitteln,  dagegen  kommen  anderweitige  Parästhe- 
sien, wie  Ameisenlaufen,  das  Gefühl  des  Eingeschlafenseins,  der  Ver- 
todtung  nicht  selten  vor. 

Die  grossen  Nervenstämme  sind  mitunter  auf  Druck  empfindlich, 
mitunter  derart  mechanisch  ttbererregbar,  dass  ein  leichtes  Beklopfen 
der  Nerven  bereits  lebhafte  Parästhesien  im  Verlaufe  derselben  aus- 
löst. Die  eine  unserer  Patientinnen  zeigte  dieses  Verhalten  am  N.  ul- 
naris;  die  electrische  Erregbarkeit  dieses  Nerven  (ftlr  die  sensible 
Reaction)  schien  trotzdem  annähend  normal  zu  sein. 

Verspätung  der  Leitung  einer  Empfindungsqualität  scheint  bei 
Lepra  nicht  vorzukommen.  Weder  in  unseren  Beobachtungen,  noch 
in  denen  anderer  Autoren,  von  denen  manche  ausdrücklich  das  Feh- 
len dieser  Erscheinung  hervorheben  (wie  Müller  ^)),  war  dieses  Phä- 
nomen gefunden  worden.  Eventuell  Hesse  sich  dieses  Verhalten  der 
Sensibilität  differentialdiagnostisch  verwerthen. 

Unsere  interessantesten  Befunde  dürften  das  Vorkommen  von 
Lähmungen  einzelner  Empfindungsqualitäten  bei  der  Lepra  bilden. 
Dieser  Befund  ist  wohl  als  eine  Bestätigung  der  von  der  Mehrzahl 
der  Physiologen  angenommenen  Hypothese  der  getrennten  anatomi- 
schen Leitung  einzelner  Empfindnngsqualitäten,  sowie  der  anatomisch 
differenten  Endapparate  der  letzteren  aufzufassen. 
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Um  diesen  Aussprach  za  erklären,  moss  ich  aof  die  anatomischen 
Befunde  bei  Lepra  anaesthetica  kurz  eingehen.  Daniellsen  und  Bock 
haben  Verändemngen  des  Rückenmarks  nnd  seiner  Nervenworzeln  an- 
genommen! nm  die  so  auffälligen  Störungen  der  Sensibilität  zu  er- 
klären; andere  Autoren  bestätigten  diese  Ansicht  durch  scheinbar  po- 
sitive anatomische  Befunde.  Ich  sage  scheinbar,  denn  die  Fälle  ycd 
Langhaus'^)  und  Steudener^^),  die  ich  im  Auge  habCi  betrafen 
eine  ganz  andere  Erkrankung,  deren  Symptomencomplex  mit  dem 
der  Lepra  eine  grosse  Aehnlichkeit  aufweist  —  die  Syringomyelie. 
Vircbow^^)  hat  als  Erster  darauf  hingewiesen,  dass  bei  der  Lepra 
die  peripheren  Nerven  erkrankt  sind,  Arning'^),  nach  ihm  Han- 
sen i^),  Neisser^o),  Babes^^)  u.  A.  haben  die  spedfischen  Krank- 
heitserreger zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  gefunden  und  da- 
mit jeden  Zweifel  behoben,  dass  die  klinisch  verschiedenen  Bilder 
der  Lepra  der  Ausdruck  verschiedener  Erankheitsprocesse  seien,  wie 
dies  ja  schon  längst  von  Kaposi  ^0  ^^^  anderen  Autoren  betont 
worden  war.  Woldemar  Ger  lach  2^)  endlich  hat  sich  der  Überaus 
mühseligen  Arbeit  unterzogen,  die  Nervenfasern  von  der  Peripherie 
ans  centralwärts  in  einer  Reihe  zusammenhängender  Serienschnitte 
zu  untersuchen,  und  das  überaus  wichtige  Resultat  zu  Tage  gefördert, 
dass  bei  der  anästhetischen  Lepra  die  Nerven  zuerst  in  der  Haut, 
also  peripher  erkranken.  Die  Nervenfasern  werden  besonders  im 
Corium  und  dort  wieder  ganz  besonders  an  den  Stellen,  wo  sie  mit 
erkrankten  Schweissdrüsen  in  Berührung  kommen,  vom  leprösen  Pro- 
cesse  ergrififen.  Dies  ist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  anatomische 
Befund  und  gilt  für  jene  anästhetischen  Stellen,  die  auch  sichtbare 
Veränderungen  (Flecken)  der  Haut  aufweisen.  Ausserdem  kommen 
aber  auch  Metastasen  in  entferntere  Nerven  zu  Stande;  durch  secnn- 
däre  Degeneration  wird  der  Nerv  fnnctionsunfähig,  und  daraus  er- 
klärt sich  das  Auftreten  deutlicher  Sensibilitätsstörungen  an  scheinbar 
nicht  erkrankten  Hautstellen. 

Bei  unseren  Kranken  nun  war  an  mehreren  deutlich  leprös  ver- 
änderten Hautstellen  eine  partielle  Empfindungslähmung  nachzuwei- 
sen; dieselbe  war  also  durch  das  Befallensein  der  periphersten  Ab- 
schnitte der  Nerven  bedingt,  und  erklärt  sich  die  —  oft  nur  kurze  Zeit 
bestehende  —  Lähmung  einzelner  Specialsinne  durch  die  Läsion  von 
Elementen,  die  nur  eine  Empfindungsart  zu  übermitteln  im  Stande  sind. 

Diese  Sensibilitätsanomalien  bei  der  Lepra  zeigen,  dass  man  in 
Zukunft  dieselben  nur  im  Vereine  mit  anderen  Erscheinungen  wird 
verwerthen  können,  um  klinisch  ähnliche  Afifectionen  mit  Sicherheit 
auszuschliessen. 
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Insbesondere  wird  man  bei  Verdacht  auf  Syringomyelie  daran 
ZQ  denken  haben,  dass  eine  ganz  ähnliche  Sensibilitätsstömng,  wie 
sie  den  meisten  Fällen  Ton  Syringomyelie  charakteristisch  ist  (Läh- 
mung des  Schmerz*  nnd  Temperatarsinnes  bei  erhaltener  tactiler  Sen- 
sibilität), auch  bei  Lepra  zu  beobachten  ist,  dass  wieder  andere  Fälle 
mit  Stömng  der  Gesammtsensibilität  ein  völliges  Analogon  in  den 
Sensibilitätsanomalien  bei  Lepra  haben.  Da  Maskelatrophien  mit 
EDtartnngsreaction,  Knochenveränderongen,  trophische  Störungen  der 
Haut  bei  beiden  Afifectionen  vorkommen  können,  wird  man  das  Haupt- 
gewicht auf  lepröse  Haotveränderungen  legen  müssen,  die  wohl  nie 
fehlen  dttrften,  wenn  die  Sensibilitätsstörung  grössere  Körperstrecken 
betrifft. 

Von  Tabes,  an  die  man  ja  auch  im  ersten  Momente  bei  älte- 
ren Individuen  denken  könnte,  wird  man  trotz  der  oft  völlig  analogen 
Knochenverändernngen  (Heiberg ^^)),  trotz  der  ähnlichen  Störungen 
der  Hautsensibilität  mit  Leichtigkeit  die  Lepra  unterscheiden  können, 
wenn  man  sich  vor  Augen  hält,  dass  bei  Letzterer  Störungen  der 
Hoskelsensibilität,  der  Lagevorstellung  u.  s.  w.  völlig  fehlen. 

Die  Morvan'sche^^)  Krankheit,  insofern  sie  nicht  als  Syringo- 
myelie aufzufassen  ist  (Bernhard t^^)),  kann  zweifellos  einer  Lepra 
anaesthetica  mit  Mutilationen  sehr  ähnlich  sehen.  Entscheidend  könnten 
nur  die  leprösen  Haut  Veränderungen  sein,  eventuell  mit  dem  Nach- 
weise der  specifischen  Bacillen  im  Gewebe  (s.  die  Bemerkungen  von 
Charcot^^)  und  Pick^o)  über  die  Differentialdiagnose  dieser  Krank- 
heiten). 

Andere  Affectionen  mit  sensibeln  Störungen,  insbesondere  mit 
partiellen  Empfindungslähmungen,  können  kaum  in  Betracht  kommen. 
So  fehlen  bei  der  multipeln  inselförmigen  Sclerose,  bei 
welcher  nach  Freund ^^)  nicht  selten  vorübergehende  partielle  Em- 
pfindungslähmnngen  auftreten,  dauernde  Paralysen  und  fast  durch-^ 
weg  die  trophischen  Störungen  der  Haut. 

Bei  Myelitiden  sind  ausser  anderen  Störungen  von  Seiten  der 
motorischen  Nerven  die  Sensibilitätsstörungen  nie  fleckweise,  mit 
zwischen  den  Flecken  liegender,  normal  empfindender  Haut,  sondern 
erstrecken  sich  stets  über  grössere  zusammenhängende  Flächen. 

Bei  multipler  Neuritis,  die  ja  mit  sehr  beträchtlichen  Sen- 
sibilitätsstörungen und  trophischen  Störungen  der  Musculatur  und  der 
Haut  verlaufen  können,  ist  der  Beginn,  die  schnelle  Entwicklung  und 
das  frühzeitige  Einsetzen  der  Muskelatrophien  charakteristisch. 

Grosse  Aehnlichkeit  besitzen  mitunter  die  initialen  Formen  der 
Lepra  mit  der  Roseola  syphilitica.    Nachdem  in  diesem  Sta- 
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dium  der  Syphilis  schon  Sensibilitätsstörnngen  der  Haut  auftreten 
können,  dürfte  in  Lepragegenden  manchmal  die  Dififerentialdiagnose 
schwierig  fallen.  Die  weitere  Beobachtung  oder  die  gleichzeitige  An- 
wesenheit anderer  Leprasymptome  (Nachweis  yon  Leprabacillen)  kann 
AnfkläruDg  in  solchen  Fällen  geben;  sind  Flecken  yon  der  Grösse 
einer  Flachhand  und  darüber  vorhanden,  so  spricht  dies  gegen  Sy- 
philis und  für  Lepra  (Kaposi). 

Sehr  ähnlich  kann  ein  Lupus  dem  Erankheitsbilde  der  (tuberösen) 
Lepra  werden.  Hat  sich  der  lupöse  Process  in  der  Nähe  der  gros- 
sen Nervenstämme  der  Arme  oder  Beine  etablirt,  so  können  infolge 
concomittirender  entzündlicher  A£fectionen  sich  ähnliche  Sensibilitäts- 
störungen zeigen,  wie  bei  Lepra  (Kaposi);  man  wird  aber  in  sol- 
chen Fällen  stets  zugleich  kleine  Lupusknötchen  in  das  Gorium  ein- 
gebettet finden. 

In  allen  Fällen  ist  zu  berücksichtigen,  ob  der  der  Lepra  yerdäch- 
tige  Patient  aus  Gegenden  stammt,  in  der  diese  Krankheit  endemisch 
ist,  und  eventuell  dieses  Moment  bei  Stellung  der  Diagnose  mit  in 
Frage  zu  ziehen. 

Da  die  anderen  Affectionen,  deren  klinisches  Bild  einige  Aehn- 
lichkeit  mit  Lepra  besitzt  (Sclerodactylie ,  spontane  Glledabsetzong, 
Ainhum,  Vitiligo,  Sarcoma  pigmentodes  [Kaposi]),  keine  Sensibi- 
litätsstörungen aufweisen,  die  zu  Verwechslungen  mit  Lepra  Veran- 
lassung geben  könnten,  will  ich  von  einer  eingehenden  Di£ferential- 
diagnose  mit  diesen  Krankheiten*  hier  abstrahiren. 

Um  die  Resultate  dieser  Arbeit  übersichtlich  zusammenzustellen, 
will  ich  nochmals  die  wichtigsten  Ergebnisse  hervorheben: 

Neben  den  gewöhnlichen  Sensibilitätsstörungen,  die  sich  in  einer 
gleichmässigen  Abstumpfung  aller  Empfindungsarten  manifestiren,  fin- 
det man  nicht  selten  partielle  Empfindungslähmungen,  die  den  Tast-, 
Schmerz-,  Orts-,  Wärme-  und  Kältesiiln  in  den  mannigfachsten  Ck>m- 
binationen  betreffen. 

Diese  partiellen  Empfindungslähmungen  treten  gewöhnlich  nur 
fleckweise  auf,  erstrecken  sich  aber  mitunter  über  grössere  Hant- 
strecken; sie  sind  nicht  selten  nur  vorübergehender  Natur. 

Von  anderen  Sensibilitätsauomalien  sind  schmerzhafte  Nachem- 
pfindungen, Perversion  des  Temperatursinnes,  Summation  einzelner 
Berührungen  zu  einer  schmerzhaften  Empfindung,  Parästhesien  und 
schiessende  Schmerzen  —  letztere  besonders  im  Beginne  der  Erkran- 
kung — ,  Hyperästhesien  und  Hyperalgesien  anscheinend  gesunder, 
den  erkrankten  Partien  angrenzender  Hautstellen  zu  beobachten. 

Die  Sensibilität  der  tiefen  Theile  erschemt  durchgehends  intact. 
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Die  Befunde  bei  Lepra  zeigen,  dass  typische,  partielle  Empfin- 
dnngslähmangen  durch  periphere  Nervenaffectionen  ausgelöst  werden 
können. 
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XIV. 

Kleinere  Mittheilangen. 

1.  Klinischer  Beitrag  zur  Aetiologie  der  Tabes  dorsalis. 

Von 

Br.  8.  eoldflam 

in  WArsehao. 

BekaDütlich  stehen  sich  zwei  Theorien  entgegen :  die  eine,  nament- 
lich auf  einen  colossalen  Procentsatz  Ton  Syphilis  in  Tabesfäilen  hin- 
weisend, beansprucht  für  diese  Infection  eine  wichtige  ätiologische 
Bolle  (Foornier,  Erb,  Strümpell),  die  andere,  deren  Haupt- 
repräsentant  Charcot,  betrachtet  die  Tabes  als  zur  neuropathischen 
Familie  gehörend;  sie  soll  nur  bei  nervös  Disponirten  yorkommen, 
in  deren  Familien  vielfach  Nervenkrankheiten  vorhanden  (h6r6dit6 
similaire  et  dissimilaire  ou  de  transformation),  die  Syphilis  aber  ist 
Dor  als  Gelegenheitsursache  (agent  provocateur)  anzusehen. 

Die  Gegner  der  Syphilis -Tabes -Theorie  heben  namentlich  die 
Thatsache  hervor,  dass  die  pathologischen  Veränderuogen  bei  dieser 
Krankheit  gänzlich  von  denen  bei  echter  Rttckenmarkssypfailis  diffe- 
riren,  und  dass  die  specifische  Therapie  bei  Tabes  ganz  machtlos  ist. 

Ohne  ganz  neue  Gesichtspunkte  in  dieser  Controverse  bringen  zu 
können,  will  ich  darauf  hinweisen,  dass  Angaben  vorhanden  sind, 
die  den  Contrast  zwischen  pathologischen  Veränderungen  bei  Tabes 
und  Rückenmarkssyphilis  nicht  allzu  fundamental  erscheinen  lassen. 
Ist  ja  selbst  die  Frage,  ob  Tabes  eine  Systemerkrankung  darstellt, 
ob  der  anatomische  Process  ein  interstitieller,  oder  parenchymatöser, 
nicht  endgültig  entschieden.  Die  Syphilis  des  Rückenmarks  ist  eine 
diffuse  Erkrankung  desselben ,  die  wesentlich  auf  Gefässveränderung 
beruht,  die  in  acuteren  Fällen  zur  Erweichung,  in  chronischen  zur 
Sclerose  mit  Untergang  der  nervösen  Elemente  führt.  Nun  bat  man 
ja  vielfach  Gefässalterationen  auch  bei  Tabes  gefunden.  Rumpf) 
glaubt  Eogar  für  eine  gewisse  Zahl  von  TabesiUllen  eine  Erkrankung 
der  Gefässe  als  Ausgangspunkt  annehmen  zu  dürfen.  Krauss^) 
fand  in  10  auf  13  von  ihm  mikroskopisch  untersuchten  Tabesfällen 
Alterationen  der  Gefässe,  sowohl  der  grösseren,  als  kleineren  und 
Capillaren.  Im  Falle  von  Sidney  Kuh^)  aus  der  Erhaschen  Klinik, 
wurde  neben  charakteristischen  Veränderungen  der  Tabes  eine  syphi- 

1)  Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkr.  Bd.  XV.  Heft  2. 

2)  Neuro).  Gentralbl.  1885.  S.  49. 

3)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXII.  Heft  3. 


248  XIV.  Kleinere  MittheUangen. 

litische  HeDingitis  spinalis  mit  anBgesprochenen  GefiLBsalteratioiien 
gefunden ,  das  Bückenmark  eelbst  bot  diese  Erkrankung  der  Gefässe, 
freilieb  in  nicbt  so  intensivem  Grade,  wie  die  Hänte.  Leyden 
spricbt  sich  in  seinem  Artikel  der  Eulenbnrg'schen  Real-Encyklopädie 
(Bd.  XIX)  dabin  ans,  dass  die  arteriellen  Gefässe  bei  Tabes  eine 
verdickte,  mit  Zellen  und  Pigmentgranulationen  besetzte  Adventitia 
haben.  Adamkiewicz')  behauptet  geradezu,  dass  es  eine  Tabes- 
form giebt,  die  sich  dadurch  charakterisirt,  dass  die  Degenerations- 
zUge  mit  den  arteriellen  Gefässchen  der  Hinterstränge  zusammenfallen. 
Er  konnte  zeigen,  dass  jedem  Degenerationszuge  ein  ganz  bestimmtes 
arterielles  Gefässchen  und  dem  ganzen  Netz  von  Degenerationen  ein 
Netz  von  Arterien  entspricht.  Doch  darf  nicht  verschwiegen  werden, 
dass  Flechsig^)  der  Ansicht  ist,  dass  Tabes  (mit  progressiver  Para- 
lyse complicirt)  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  in  der  Entwicklung 
der  fötalen  Gliederung  der  Hinterstränge  anscbliesst,  und  dass  die 
Localisation  der  Tabes  in  den  Hintersträngen  nicht  an  bestimmte 
Gefässterritorien  gebunden  ist. 

Eisenlohr^)  fand  in  2  Fällen  von  anomaler  Tabes  unzweifel- 
hafte syphilitische  Veränderungen ,  die  durch  ihre  Localisation  in  be- 
stimmter Höhe  der  hinteren  Partien  des  Bückenmarks  Bilder  erzeug- 
ten, die  dem  Befunde  bei  wirklicher  Tabes  ähnlich  waren.  Auf  der 
Wanderversammlung  der  südwestdeutschen  Neurologen  und  Irren- 
ärzte zu  Baden-Baden  hat  neulich  dieser  Forscher  über  einen  Fall 
von  sy^philitischer  Tabes  bei  einem  noch  mit  tertiärer  Syphilis  be- 
hafteten 45jährigen  Arbeiter  berichtet^),  bei  dem  sich,  ausser  den 
typischen  Veränderungen  in  den  Hintersträngen  des  Bückenmarks, 
eine  Meningitis  posterior,  Syringomyelie  im  obersten  Dorsaltheile  und 
Halsanschwellung,  und  eine  ausgebreitete  atheromatöse  Veränderang 
des  gesammten  Arteriensystems  vorfand.  Der  Vortragende  stand 
nicht  an,  die  verbreitete  Arterienerkrankung  auf  die  stattgehabte  In- 
fection  zurückzuziehen  und  sie  mit  der  Erkrankung  der  Hinterstränge, 
sowie  der  Leptomeningitis  in  eine  Linie  stellen  zu  dürfen.  Der  Fall 
von  Oppenheim^)  verlief  zuerst  unter  dem  Bilde  der  Tabes ^),  die 
mikroskopische  Untersuchung  zeigte  eine  echt  gummöse  Erkrankang 
der  Bückenmarkshäute  mit  starker  Beeinträchtigung  der  Wurzeln  und 
des  Bückenmarks  selbst,  ausserdem  eine  Poliencephalitis  in  jenen 
Nervenkemen,  die  auch  bei  Tabes  zuweilen  erkranken,  femer  eine 
einfache  Atrophie  der  sogenannten  aufsteigenden  Vaguswurzel:  ,,al80 

1)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  X.  Heft  3,  und  Die  anatomischen  Processe  der  Tabes 
dorsalis.  Sitzber.  der  k.  Akad.  der  Wissensch.  1884. 

2)  Neurol.  Centralbl.  1890. 

3)  Festschrift  zur  Eröffnung  des  allgemeinen  Krankenhauses  zu  Hambarg- 
Eppendorf  18S9.  S.  128. 

4j  Neurol.  Centralbl.  1891.  Nr.  13. 

5)  Zur  Kenntniss  der  syphilitischen  Erkrankungen  des  centralen  Nervens.  1890. 

6)  Es  ist  wohl  möglich,  dass  der  Fall,  den  ich  in  der  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1S91,  Nr.  b  als  Tabes  .mit  wiedergekehrtem  Kniereflexe  publicirte,  eine  Pseudotabes 
syphilitica  (Oppenheim)  war;  die  Section  fehlte. 
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pathologisch-anatomische  Veränderungen,  die  an  sich  keineswegs  das 
Gepräge  der  syphilitischen  Gewebsalterationen  haben ".  Weiter  heisst 
es,  dass  »neben  echt  specifischen  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
Systems  Veränderungen  einzelner  nervöser  Gebilde  (nucleäre  Atrophie^ 
Atrophie  intrabulbärer  Nervenwnrzeln,  graue  Degeneration  der  Hirn- 
nerven)  vorkommen,  die  die  Charaktere  der  specifischen  Erkrankung 
nicht  an  sich  tragen ,  also  Hischformen  von  wirklicher  Syphilis  des 
centralen  Nervensystems  und  der  Tabes  dorsalis''. 

Nach  der  StrümpelTschen  Hypothese  ^  soll  der  Zusammen- 
hang zwischen  Syphilis  und  Tabes  nicht  etwa  ein  solcher  sein,  wie 
z  B.  zwischen  Primäraffection  und  einem  tertiären  Gumma;  es  sollen 
sich  unter  dem  Einflüsse  der  syphilitischen  Infection  abnorme  Stoff- 
wechselproducte  (Toxine)  bilden,  welche  auf  ganz  bestimmte  Nerven- 
bahnen allmählich  degenerirend  einwirken,  wie  wir  dies  schon  Älr 
Blei,  Secale  cornutum  und  andere  Gifte  kennen.  Diese  electische 
Wirkung  auf  bestimmte  Gebilde  ist  ja  schon  ftlr  Syphilis  längst  ur- 
girt  worden;  man  weiss  ja,  dass  die  nucleäre  Ophthalmoplegia  ex- 
tema  häufig  syphilitischen  Ursprungs  ist  (Hutchinson).  Dieselben 
Kerne  hat  man  bei  Tabes  in  derselben  Weise  erkrankt  gefunden. 

Es  spricht  Manches  dafür,  dass  auch  im  Rückenmarke  unter  dem 
Einflüsse  der  Syphilis  eine  ausschliessliche  Erkrankung  der  Vorder- 
hömer  angefacht  werden  kann.  Die  anatomisch  untersuchten  Fälle 
von  D6j6rine^),  Schmaus^),  die  klinischen  Beobachtungen  von 
Schnitze^),  Eisenlohr^),  Rumpf  *^)  geben  dafür  Zeugniss.  Nach 
den  Untersuchungen  von  Adamkiewicz^),  Eadyi^)  ist  die  Blut- 
versorgung der  grauen  und  weissen  Substanz  eine  gesonderte  und 
sind  die  in  das  Rückenmark  sich  einsenkenden  Arterien  —  Endarterien 
im  Sinne  Cohnheim's.  Dadurch  wird  verständlich,  dass  durch  die 
bevorzugte  oder  ausschliessliche  Erkrankung  z.  B.  der  Art.  centralis 
bestimmte  Zellengruppen  der  grauen  Substanz  der  Erkrankung  an- 
heimfallen können. 


1)  Münch.  med.  Wochenschr.  1890.  Nr.  39. 

2)  Arch.  de  Pbysiol.  norm,  et  pathol.  1876.  p.  430. 

3)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  XXXXIY.  S.  244. 

4)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1883.  Nr.  39. 

5)  Arch.  f.  Psych,  u.  NerTenkr.  Bd.  VIII.  S.  314. 

6j  Die  syphilitische  Erkrankung  des  Nervensystems.  1887.  S.  362. 

7)  Die  Blutgefässe  des  menschlichen  Rückenmarkes.  Sitzungsber.  der  k.  Akad. 
der  Wissensch.  in  Wien.  1881  u.  1882. 

8)  Zwar  sagt  Kadyi  (Ueber  die  Blutgefässe  des  menschlichen  Rückenmarkes. 
Lemberg  1889,  und  0  naczyniach  krwionosnych  rdzenia  pacierzowego  1888  [polniscb]), 
dass  man  diese  2  Gef&ssgebiete  als  gesondert  nicht  betrachten  kann ,  so  heisst  es 
an  anderer  Stelle,  dass  der  centrale  Theil  der  grauen  Substanz  mit  Blut  toü  der 
Art.  centralis  versorgt  wird,  die  peripheren  Theile  der  weissen  von  den  Arterien, 
die  sich  an  der  Peripherie  des  Markes  einsenken.  Die  peripheren  Theile  der  grauen 
Substanz  und  die  anliegende  weisse  erhalten  Aestchen  sowohl  von  den  Central* 
arterien,  als  den  peripherischen. 

DtntMbe  Zeifaichr.  f.  Nerrenlieilknnd«.    II.  Bd.  17 
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Noch  weniger  Btichhaltig  scheint  das  Argament,  dass  die  specifi- 
sehe  Therapie  bei  Tabes  mit  vorangegangener  Syphilis  erfolglos  bleibt 
Denn  wie  viele  Fälle  von  echter  Rttckenmarkssvphilis,  sowohl  acuter 
als  chronischer,  trotzen  der  wiederholten  specinschen  Behandlang! 

Wenden  wir  uns  jetzt  zn  unseren  Beobachtungen!  Ich  habe  in 
der  letzten  Zeit  ein  Ehepaar  untersucht,  das,  derselben  Noxe  aus- 
gesetzt, derselben  Krankheit  anheimfiel ;  nämlich  beide  Eheleute  waren 
syphilitisch  inficirt  und  erkrankten  nachdem  an  Tabes. 

N.,  Mflhlensteinfabrikant,  37  Jahre  alt.  Im  Jahre  1882  syphilitiscbe 
Infection,  Schmiercur.  1884  vorübergehende  rechtsseitige  Hemiplegie  mit 
Aphasie,  dreimalige  Schmiercur  in  Aachen.  Seit  einigen  Jahren  reisseDde 
Schmerzen  in  den  Beinen.    Excesse  in  Baccho.    Keine  nervöse  Heredität 

Guter  Körperbau  und  Ernährung.  Gang  schwankend.  Ausgesproche- 
nes Romberg'sches  Symptom.  Knie-  und  Achillessehnenreflexe  fehlen. 
Schmerzsinn  an  den  Füssen  herabgesetzt.  Im  Epigastrium  Gefühl  von 
Druck  und  Fülle.  Pupillen  ungleich,  eng,  reagiren  schwach  auf  Licht, 
gut  auf  Convergenz. 

N.,  Frau  des  Vorigen,  mit  welchem  sie  in  keinem  Blutsverwandt- 
schaftsverhältnisse  steht,  30  Jahre  alt,  wurde  von  ihrem  Manne  vor  nenn 
Jahren  inficirt.  Specifische  Behandlung  erst  vor  1  Jahre.  Vor  3  Jahren 
lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen  und  Armen.  Seit  1  Jahre  Schwäche 
der  Beine,  erschwerter  Gang.  Seit  V'i  J&hre  Urinbeschwerden.  Die 
Hauptklage  besteht  in  einem  Gefühl  von  Tenesmen,  als  ob  im  After  ein 
fremder  Körper  stecke.  Keine  nervöse  Heredität.  Sie  hat  einen  8jäh- 
rigen  gesunden  Knaben.     Kein  Abortus. 

Mittlere  Statur  und  Ernährung.  In  horizontaler  Lage  Ataxie  der  Beine, 
namentlich  bei  Bewegungen  mit  geschlossenen  Augen.  Romberg'scfaes 
Symptom  ausgesprochen.  Knie-  und  Achillessehnenreflexe  fehlen.  Sen- 
sibilitätsstörungen an  den  Füssen.  Constrictionsgefühl  auf  der  Höhe  der 
Mammae.  Pupillen  mittel  weit,  nicht  rund,  r.  >>  1.,  reagiren  träge  auf 
Licht,  gut  auf  Accomodation. 

Es  ist  immerhin  auffällig,  dass  nicht  blutsverwandte  Eheleute^ 
ohne  irgend  welche  nervöse  Disposition ,  an  Tabes  erkranken,  nach- 
dem sie  einige  Jahre  zuvor  syphilitisch  inficirt  waren.  Es  Hess  sieb 
eben  keine  andere  Ursache  autfinden,  als  diese  Infection. 

Seit  der  Veröffentlichung  von  Berger  und  KosenbachO  ist 
schon  öfter  auf  das  relativ  häufige  Zusammentreffen  von  Klappen- 
fehlem (namentlich  Aorteninsufficienz)  und  Tabes  hingewiesen  wor- 
den. Leyden^)  hat  auf  die  Anfälle  von  Angina  pectoris,  die  ja 
höchst  wahrscheinlich  auf  Veränderungen  der  Art.  coronoriae  cordis 
beruhen  (vgl.  die  Verhandlungen  des  letzten  Gongresses  für  innere  Me- 
dicin  zu  Wiesbaden  1891),  bei  Tabes  aufmerksam  gemacht.  Wie  ist 
aber  das  Zusammentreffen  dieser  Leiden  zu  erklären?  Die  Syphilis 
ist  nicht  allein  die  Ursache  der   bekannten  Gehimarterienverände- 


1)  Berl.  kliD.  Wochenschr.  1879.  Nr.  27. 

2)  Cciitralbl.  f.  kliu.  Med.  1887.  Nr.  1. 
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raDgen,  sie  kann  aach  endarteriitische  Processe  im  ganzen  Arterien- 
bäum  hervorrufen  9  auch  an  den  Herzklappen  sclerotische  Processe 
bedingen,  die  zu  Herzfehlem  fahren.  So  scheinen  mir  die  Fälle  nicht 
ohne  Interesse,  wo  Tabes  and  Klappenfehler  vorhanden  und  für  beide 
Zustände  sich  keine  andere  Ursache  finden  lässt,  als  dass  allein  die 
Syphilis  beschuldigt  werden  kann.  Ein  und  derselbe  Factor  hat  zwei 
Krankheiten  hervorgerufen. 

B.,  Gutsbesitzer,  49  Jahre  alt,  klagt  hauptsächlich  über  Abnahme 
der  Potenz,  Schwäche  der  Beine^  weniger  über  Dyspnoe.  Diese  Erschei- 
DQngen  haben  sich  alimählich  im  Laufe  der  letzten  3 — 4  Jahre  entwickelt. 
Schmerzen  waren  nur  in  der  Gegend  des  Anus  vorhanden  (die  so  von  dem 
Kranken  genannten  Hämorrhoidalscbmerzen),  die  auf  das  Perineum  und  die 
Genitalien  ausstrahlten.  Vor  etwa  15  Jahren  Ulcus  venereum,  keine  SecuD- 
därerscheinnngen,  Behandlung  mit  Hgpillen.  Patient  hat  nie  Rheumatismus 
oder  irgend  welche  infectlöse  Krankheit  durchgemacht,  ist  kinderlos.  Von 
Nervenkrankheiten  ist  nur  Hemiplegie  mit  Aphasie  bei  seiner  Schwester 
vorgekommen. 

Guter  Körperbau,  massige  Ernährung,  Phlebektasien  am  Gesichte, 
classische  Zeichen  einer  Stenosis  uud  Insnfficientia  valvularum  semiiu- 
narinm  aortae.  Im  Urin  kein  Ei  weiss.  Romberg'sches  Zeichen,  keine 
Sehnenreflexe,  Herabsetzung  des  Schmerzgefühls  an  den  Beinen.  Pupillen 
ziemlich  eng,  reagiren  auf  Licht. 

K.,  37  Jahre  alt,  Bui^hhaiter,  vor  15  Jahren  sichere  syphilitische  Infec- 
tioD,  einmalige  Behandlung  mit  Hgpillen.  Seit  dieser  Zeit  Herzklopfen. 
Seit  6  Jahren  heftige,  anfallsweise  auftretende  lancinirendo  Schmerzen 
zuerst  im  Thorax,  dann  in  den  Beinen,  mit  zeitweiser  Hyperästhesie  der 
betroffenen  Stelle.  Klagt  ausserdem  Aber  Taubheit  in  den  3  letzten 
Fingern,  vorzüglich  der  rechten  Hand^  in  den  Fusssohlen,  Aber  Mangel 
an  Gefahl  in  den  Beinen,  als  ob  die  Gelenke  aus  Gummi  wären,  Aber 
Diarrhoe.  Kein  Rheumatismus,  oder  andere  infectiöse  Krankheit,  keine 
nervöse  Heredität. 

Hohe  Statur,  schwache  Ernährung,  P.  100,  klein,  schwach,  classi- 
sche Zeichen  einer  Mitralinsufficienz.  In  horizontaler  Lage  Ataxie  sowohl 
bei  geschlossenen  als  offenen  Augen,  dagegen  Gehen  gut,  Romberg's 
und  WestphaVs  Zeichen.  Schmerzgefühl  verdoppelt  (zuerst  Berührung, 
dann  Schmerz)  und  verspätet.  Pupillen  sehr  eng,  rechts  >>  links,  die  linke 
reagirt  nicht  auf  Licht.  Beim  Harnen  muss  Patient  pressen.  Im  linken 
Ohre  permanentes  Geräusch,  Gehörsinn  daselbst  herabgesetzt. 

B.,  Gutsbesitzer  aus  Lithauen,  44  Jahre  alt,  seit  April  1889  von 
mir  behandelt.  Vor  26  Jahren  Syphilis,  einmalige  specifische  Cur.  Vor 
20  Jahren  Schmerzen  im  Unterkiefer,  im  Nacken  und  linken  Schulter- 
blatte, die  seitdem  bei  irgend  welcher  Gelegenheit  wiederkehren.  Bald 
kamen  sehr  heftige,  anfallsweise  Schmerzen  in  den  Beinen,  die  seitdem 
bestehen.  Patient  besuchte  derentwegen  öfters  Aachen,  Baden,  Oeynhausen. 
Vor  6  Jahren  Empyem  mit  Durchbruch  durch  die  Lunge,  Genesung.  Seit 
einigen  Jahren  starke  Anfälle  von  Dyspnoe  mit  Schmerzen  in  der  Herz- 
gegend und   Ausbreitung  derselben    auf  den   linken  Arm.     Mutter   und 
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Schwester  sind  an  Tnbercnlose  gestorben,  Vater  yermuthiich  an  Syphilis. 
Patient  ist  verheirathet,  hat  2  schwächliche  Kinder. 

Güter  Körperbau  und  Ernährung.  Glassische  Zeichen  einer  Aorten- 
snfficienz.  Urin  spec.  Gewicht  1026,  enthält  Eiweiss,  wenige  Blntkörper, 
körnige  Cjlinder.  WestphaFs  Zeichen,  keine  Ataxie,  Papillen  eng,  aaf  Licht 
nicht  reagirend,  aber  auf  Convergenz.  Am  26./27.  April  1889  starker  An- 
fall von  renaler  Kolik  mit  Blutungen  und  Abgang  eines  kleinen  Steines. 
Den  Sommer  verbrachte  Patient  in  Marienbad,  wo  Prof.  Basch  meiner 
Auffassung  des  Krankheitsfalles  zustimmte.  Für  den  späteren  Herbst  nnd 
Winter  besucht  Patient  die  Riviera,  trinkt  von  Zeit  zu  Zeit  alkalisches 
Wasser,  nimmt  Jodkali  ein.  Bei  dieser  Behandlung  und  geeigneter  Diät 
bleibt  der  Zustand  relativ  gut:  die  Anflille  von  Angina  pectoris  kehren 
seltener  und  schwächer  wieder,  die  Nierenkolik  ist  viel  schwächer  und 
tritt  selten  auf,  auch  die  Anfalle  von  Schmerzen  in  den  Beinen  sind  viel 
seltener.  Der  Urin  weist  stets  zwischen  0,15  und  0,215  Proc.  Eiweiss 
auf,  die  objective  Untersuchung  zeigt  dieselbe  Aorteninsufficienz,  das 
WestphaFsche  Zeichen  und  dasjenige  von  ArgylURobertson. 

In  den  3  angeführten  Fällen  konnte  für  die  Klappenfehler 
(2  Aortenklappenfehler,  davon  einer  mit  Angina  pectoris  and  1  Mitral- 
insnfiScienz)  absolut  keine  andere  Ursache  aufgefunden  werden,  als 
die  Syphilis ;  man  darf  vermuthen,  da  für  die  Tabes  sich  auch  nichts 
Anderes  auffinden  Hess,  dass  derselbe  Factor  auch  für  diese  ätio- 
logisch wirksam  war. 

Es  ist  beachtenswerth,  dass  zwei  Patienten  im  ersten  Stadium  der 
Krankheit  standen,  dass  der  Klappenfehler  das  Krankheitsbild  be- 
herrschte, die  Tabessymptome  nur  wenig  Aufmerksamkeit  auf  sich 
zogen. 

In  der  folgenden  Beobachtung  bestand  neben  Aorteninsufficienz 
und  Tabes  noch  Phthisis  fibrosa,  die  ja  von  manchen  Seiten  als 
durch  Syphilis  hervorgerufen  angesprochen  wird  (sogenannte  lueti- 
sche Phthise;  vgl.  die  bekannten  Arbeiten  von  Virchow,  Beer, 
Wagner,  Lancereaux,  Fournier,  Schnitzler,  Pancritins, 
Sokolowski  U.S.W.).  Der  Patient  hat  sicherlich  Syphilis  überstanden. 

Carl  R. ,  35  Jahre  alt,  Eisenbahnmaschinist,  ohne  irgend  welche 
hereditäre  Belastung.  1873  syphilitische  Infection  (secundäre  Erschei- 
nungen), Gebrauch  von  Hgpillen,  darauf  Schmiercur.  Seit  1880  lanci- 
nirende  Schmerzen,  namentlich  in  den  Beinen,  die  so  heftig  waren, 
dass  Patient  an  Suicidium  dachte.  Herbst  1881  Taubheitsgefühl  in  den 
ulnaren  Fingern,  Gürtelgefühl;  zeitweise  wiederkehrendes  Doppeltsehen. 
Sommer  1882  Schmiercur,  danach  Besserung  in  dem  Grade,  dass  er  seine 
Beschäftigung  wieder  aufnehmen  konnte.  Januar  1883  nach  Erkältung 
Schwäche  der  Beine,  Gang,  namentlich  im  Dunkeln,  unsicher.  Sommer  1883 
Schwefelbadcur  ohne  Erfolg.  1884  wurde  wieder  eine  Schmiercur  ein- 
geleitet, aber  mit  Verschlimmerung  aller  Erscheinungen ;  grosse  Schwäche. 
Ich  sah  den  Kranken  im  November  1884. 

Massiger  Körperbau,  schwache  Ernährung,  fahle  Hautfarbe,  kein  Fieber. 
Hochgradiges  Emphysem  mit  Zeichen  einer  ziemlich  vorgeschrittenen 
Phthisis  fibrosa   (Eingesunkensein  der  Fossae  supra-  et  infraclaviculares. 
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daselbst  abgeschwächte  Athmnng,  in  der  Regio  supraspinata  sin.  beinahe 
bronchiales  Exspirinm,  spärliches,  feuchtes,  klingendes  Rasseln).  Daneben 
bestanden  Zeichen  einer  ausgesprochenen  Aorteninsufficienz.  Ataxie  der 
ODteren  nnd  oberen  Extremitäten,  ansgesprochenes  Romberg'sches  Sym- 
ptom, Westphal's  Zeichen,  unwillkürliche  klonische  Zuckungen  einzelner 
Muskeln  der  unteren  Extremitäten.  Eiectrische  Reaction  der  Nerven  und 
Muskeln  normal.  Bedeutende  Herabsetzung  der  Sensibilität  für  tactile  und 
schmerzhafte  Eindrücke,  sowohl  an  den  Beinen,  als  am  Thorax  und  nament- 
lich den  Händen  (beinahe  vollständige  Anästhesie).  Plantar-,  Bauch-  und  Hy- 
pochonderreflex sehr  lebhaft,  Cremasterreflex  massig.  Beim  Harnen  muss 
gepresst  werden.  Pupillen  eng,  reagiren  weder  auf  Licht,  noch  auf  Rei- 
zung der  Haut  des  Halses,  sehr  schwach  auf  Convergenz. 

Der  Kranke  starb  Anfang  1885  an  fortschreitender  Schwäche.  Die 
Section  wurde  nicht  gestattet.; 

Es  scheint  nicht  allein  die  Arteriosclerose,  die  auf  Syphilis  be- 
ruht, im  Znsammenhange  mit  Tabes  zu  stehen;  es  kommen  öfters 
Fälle  von  Arteriosclerose  ohne  Syphilis  vor,  bei  denen  sich  Tabes 
unerwartet  findet. 

Cz.,  Fabrikbesitzer,  58  Jahre  alt.  Seit  vielen  Jahren  ein  Taub- 
heitsgefühl  im  linken  Hypochondrium.  Seit  Januar  1891  dasselbe  Gefühl 
an  der  Stirn,  weniger  an  anderen  Stellen  des  Körpers,  zeitweise  Ver- 
dunkelung des  Gesichtsfeldes.  Mai  1891  einige  Tage  Diplopie.  Nie 
Schmerzen  in  den  Beinen.  Keine  Lues,  keine  nervöse  Heredität,  kein 
Aikoholismns,  vielleicht  Excesse  in  Venere.  Seit  vielen  Jahren  Schreib- 
krampf, der  noch  jetzt  besteht,  obwohl  Patient  nie  viel  geschrieben  hat. 

Hohe  Statur,  massige  Ernährung,  ausgesprochene  Arteriosclerose  der 
zugänglichen  Gefässe,  metallische  Töne,  Hypertrophie  des  Herzens.  Knie- 
nnd  Achillessehnen  reflexe  nicht  vorhanden,  auch  mittelst  Jendrassik's  Hand- 
griff, keine  Ataxie,  kein  Romberg'sches  Symptom.  Pupillen  eng,  reagiren 
nicht  auf  Licht,  aber  auf  Convergenz.  Leichte,  aber  ausgebreitete  An- 
ästhesie (fOr  tactile  und  schmerzhafte  Eindrücke)  am  ganzen  Körper,  das 
Qesicht  nicht  ausgenommen. 

Die  vorigen  Fälle  scheinen  darznthnn,  dass  zwischen  der  Syphilis, 
resp.  der  von  ihr  verursachten  Arteriosclerose,  oder  irgend  einem  anderen 
vermittelnden  Gliede  und  der  Tabes  ein  inniger  Zusammenhang  be- 
steht Diese  Auffassung  verdrängt  aber  durchaus  nicht  die  hohe  Be- 
deutung der  Heredität.  Jeder  beschäftigte  Arzt  weiss  ja  aus  eigener 
Erfahrung,  dass  in  hereditär  belasteten  Familen  Tabesfälle  vorkommen. 
Die  Pedigree  von  Charcot')  sind  classische  Beweise  für  diese  That- 
sache.  Ich  möchte  aber  besonders  hervorheben,  dass  es  namentlich 
die  Combination  von  Heredität  und  Syphilis  ist,  die  deletär  wirkt 
nnd  Tabes  erzeugt.    Die  folgenden  Beläge  mögen  den  Beweis  liefern. 

[Von  dem  Stammbaume  S.  254  kenne  ich  persönlich  nur  den  Zweig 
Stanislas  Louis  M.;  die  anderen,  ganz  zuverlässigen  Details  ver- 
danke ich  der  Güte  des  Herrn  Dr.  WeitzenblutbJ 

1)  Le^ons  du  Mardi  1887/88. 
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In  der  Familie  M.  (S.  255)  sehen  wir  ein  Gemisch  Ton  hochbegabten 
Männern,  Idioten  nnd  Psychosen.  Die  Blatsverwandtschaft  nnd  Lues 
bei  Stanislas  Lonis  M.  hat  anch  daza  beigetragen,  Idioten  za 
erzengen.  Wir  begegnen  angeborenen  Anomalien  der  Entwicklang,  als 
Syndactylie,  Strabismus.  Dyskrasien,  als  Diabetes  mellitus,  mischen 
bich  zwischen  Psychosen  und  Nervenkrankheiten  ein,  worauf  nament- 
lich die  Franzosen  grosses  Gewicht  legen  (diathöse  goutteose,  arthri- 
tique).  Von  nervösen,  organischen  Erkrankungen  treffen  wir  min- 
destens 2  Fälle  von  Dementia  nnd  2  Fälle  von  Tabes  (Stanislas  M., 
Rttckenmarksaffection  nicht  inbegriffen),  dereine  (Stanilas  Louis  M.) 
hat  sicherlich  Lues  überstanden,  der  andere  (Victor  M.)  vermuthlicb. 
Es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  in  diesem  Stammbaume  hereditäre 
Einflüsse  überwiegen  und  Syphilis  nur  als  Gelegenheitsnrsache  bin- 
einspielt. 

Anders  gestaltet  sich  die  Sache  in  der  zweiten  Familiengeschichte 
(S.  255),  in  welcher  die  Syphilis  einen  fiberwiegenden  Einfluss  anf 
Entstehung  von  Tabes  auszuüben  scheint. 

Louis  F.y  60  Jahre  alt.  Im  20.  Jahre  Ulcus  venerenm,  kann  sich 
nicht  erinnern,  ob  secundäre  Erscheinungen  vorhanden  waren,  ob  speci- 
fische  Behandlung  vorgenommen  wurde.  Im  Jahre  1870  plötzliches  Za- 
sammenbrechen  der  Beine  (effondrement  des  jambes,  way  of  the  legs), 
blieb  6  Wochen  paralysirt  im  Bette;  allmähliche  Wiederherstellung,  suchte 
für  seine  Beine  Hülfe  in  Gastein,  Gräfenberg  u.  s.  w.  Seit  dieser  Zeit 
beinahe  täglich  lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen,  die  jetzt  viel  seiteuer 
und  schwächer  sind.  Seit  1881  muss  er  sich  wegen  Unsicherheit  des 
Ganges  eines  Stockes  bedienen,  seit  1886  kann  er  nur  mit  Hülfe  von 
2  Stöcken  nnd  eines  Bedienten  gehen ;  Incontinentia  urinae.  Klagt  über  nn- 
angenehmes  Kältegefühl,  namentlich  an  deuKnieen,  das  auch  im  Bette  besteht 

Guter  Körperbau,  keine  Veränderungen  in  den  Brust-  und  Bauch- 
organen. Ausgesprochene  Ataxie  der  Beine,  deren  motorische  Kraft  ausser- 
dem stark  herabgesetzt  ist,  unwillkürliche  Muskelcontractionen.  Knie- 
und  Achillessehnenreflexe  fehlen.  Keine  grössere  Sensibilitätsstörungen. 
Gürtelgefühl  in  der  Höhe  der  Rippenbögen.  Tremor  der  linken  Hand 
(seit  einigen  Jahren).  Pupillen  mittelweit,  links  >>  rechts,  reagiren  weder 
auf  Licht,  noch  Convergenz;  Insufficienz  der  Recti  interni,  rechte  Lid- 
spalte kleiner  als  die  linke. 

Marcus  P.,  37  Jahre  alt,  Sohn  des  Vorigen,  seit  1888  von  mir  behan- 
delt. Vor  15  Jahren  Ulcus  venereum,  nach  dessen  Heilung  Ausschlag  anf  dem 
Haarkopfe,  Heiserkeit,  Behandlung  mit  Pillen  (wahrscheinlich  mit  Queck- 
silber). Vor  6 — 7  Jahren  bekam  er  sehr  heftiges  und  lästiges  Jucken 
zwischen  den  Zehen,  dann  an  den  Genitalien  und  eigenthümliche  Bulimie: 
Nachts  3  Uhr  erwachte  er  plötzlich  mit  starkem  Hunger,  begleitet  von 
einem  eigenthflmlichen ,  unangenehmen  Gefühle  im  Kopfe,  das  erst  vor- 
beiging, nachdem  Patient  etwas  genossen  hat.  Diese  Erscheinungen  dauer- 
ten beinahe  2  Jahre.  Vor  4  Jahren  einige  Monate  Diplopie  mit  zeitweiser 
Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes  und  starkem  Kopfschmerz.  Seit  dieser 
Zeit  Beginn  der  charakteristischen,  lancinirenden  Schmerzen,  die  seit 
2  Jahren  äusserst  heftig  wurden. 
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Patient  hat  nar  einen  11jährigen  Knaben,  der  an  Psoriasis  leidet; 
die  Fran  hat  keine  Fehlgeburt  gemacht. 

Bei  der  ersten  Untersuchnng  zeigte  der  mittelstarke  Kranke  keine 
Ataxie,  kein  Romberg'sches  Symptom,  aber  Knie-  nnd  Achillessehnenreflexe 
fehlten,  auch  mittelst  Jendrassik's  Handgriff.  Charakteristische  Störung  des 
SchmerzgeftthLs,  beim  Steckten  zuerst  Berührung,  dann  Schmerz.  Pupillen 
mittelweit,  links  ]>  rechts,  unregelmässig  rund,  reagiren  nicht  auf  Licht, 
aber  auf  Convergenz.  Beim  Harnen  muss  gepresst  werden,  Urinträufeln. 
Libido  sexualis  hat  stark  abgenommen  (im  Beginne  des  Leidens  Praepotentia). 

Sommer  1888  trat  die  erste  gastrische  Krise  auf;  seit  dieser  Zeit 
liessen  die  lancinirenden  Schmerzen  an  Frequenz  und  Heftigkeit  bedeutend 
nach.  Die  Crises  gastriques  wiederholen  sich  ziemlich  oft,  etwa  jede  paar 
Monate,  nnd  ganz  ohne  greifbare  Ursache.  Da  sie  die  seltenen,  sogenannten  . 
nVomissements  noirs  des  tabötiques^'  darstellen,  so  will  ich  den  letzten  An- 
fall vom  12.  Juni  1891  beschreiben:  Seit  einigen  Tagen  Morgens  Uebelkeit, 
die  heute  nicht  vorüberging,  wie  es  vorher  der  Fall  war,  er  bekam  starken 
Frost  (ohne  Temperatursteigernng),  bald  darauf  Erbrechen,  zuerst  schlei- 
mig-wässerig (ausgesprochen  sauere  Reaction),  dann  kaffeesatzähnlich,  ganz 
ohne  Schmerzen,  aber  mit  Schluchzen  nnd  Sialorrhoea  verbunden.  Puls  60, 
wie  die  Athmnng  unregelmässig,  Extremitäten  kühl,  Gesicht  blass,  Ab- 
domen eingezogen,  nirgends  schmerzhaft,  starkes  Durstgefühl.  Das  Er- 
brechen zuerst  massenhaft,  dann  wenig  copiös,  und  der  collaptische  Zu- 
stand bestanden  auch  den  anderen  Tag.  Am  14.  Juni  1891  früh  Morgens 
rein  blutiges,  flüssiges  Erbrechen,  worin  auch  schwarze,  weiche  Coagula 
zu  finden  sind,  wonach  subjective  Erleichterung,  kein  Schluchzen,  keine 
Saiivation,  Puls  120,  regelmässig.  Der  Blutverlust  im  Erbrechen  war 
relativ  gering  im  Vergleiche  mit  der  Blutqnantität ,  die  durch  den  Anus 
zu  Gesicht  kam.  Am  15.  Juni  1891  früh  Morgens  noch  einige  Male 
kaffeesatzähnliches  Erbrechen,  Schluchzen.  Am  16.  Juni  1891  nur  ge- 
ringes Schluchzen.  Am  17.  Juni  1891  lancinirende  Schmerzen  an  der 
Fiexorenseite  der  Vorderarme,  sonst  war  der  Anfall  vorüber. 

Diesmal  dauerte  der  Anfall  nur  kurze  Zeit.  Im  Februar  dieses  Jahres 
war  er  von  2 wöchentlicher  Dauer,  es  trat  Anämie  infolge  starker  Blut- 
verluste ein,  er  war  von  Urinretention  begleitet  und  endete  mit  lancini- 
renden Schmerzen  in  den  Beinen. 

Dag  blntige  Erbrechen»  konnte  den  Verdacht  erwecken ,  dass  wir  es 
ausser  Tabes  mit  Ulcus  rotundum  zu  thun  hätten.  Die  absolute  Schmerz- 
loBigkeit,  plötzlicher  Beginn  ohne  irgend  welche  vorhergehende  Störungen 
der  Magenfunction  sprechen  dagegen  und  für  Crise  gastriqne. 

Bemerkenswerth  ist  noch  der  Beginn  des  ganzen  Leidens  mit  heftigem 
und  lästigem  Jucken  zwischen  den  Zehen,  an  den  Genitalien  und  Bulimie ; 
erst  nach  2  Jahren  traten  die  charakteristischen  lancinirenden  Schmerzen 
&nf,  die  in  der  Folge  mit  den  Crises  gastriques  alterniren. 

Ans  dieser  FamilieDgescbichte  ist  ersichtlich,  dass  ein  unbe- 
lasteter Vater  Kinder  erzeugt,  die  mit  verschiedenen  nervösen  Er- 
krankungen, darunter  1  Tabes,  behaftet  sind.  Dieser  Vater  aber 
hatte  wahrscheinlich  Syphilis  gehabt  (wie  schwierig  ist  es,  nach 
Jahren  zq  erfahren,  ob  secandäre  Erscheinungen  vorhanden  waren; 
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wie  oft  sieb  dieselben  den  unaafmerksamen  Kranken  entziehen,  ist 
ja  eine  längst  bekannte  Thatsache)  und  leidet  selbst  an  Tabes.  Hier  lässt 
die  hochgradige  Bedeutung  der  speeifischen  Infection  sowohl  ffir  die 
Erkrankung  des  Vaters,  als  der  von  ihm  erzengten  Kinder  keinem 
Zweifel  Platz.  Denn,  wenn  auch  verschiedene  nervöse  Krankheiten 
bei  den  Kindern  vorhanden  sind,  so  doch  Tal^jss  nur  bei  dem  Mitgliede, 
das  an  Syphilis  litt.  Diese  Familiengeschichte  würde  auch  die  An- 
schauung derer  stützen,  die  die  spinale  Kinderlähmung  als  zur  nenro- 
patbischen  Familie  gehörend  betrachten.^)  Auch  hier  treffen  wir 
eine  Erkrankung,  die  zur  arthritischen  Diathese  gerechnet  wird,  näm- 
lich Psoriasis.  Wie  weit  die  Tnberculose  der  Mutter  zur  Entwicklang 
der  Nervenkrankheiten  beigetragen  hat,  muss  dahingestellt  werden. 
Der  Satz  scheint  somit  gerechtfertigt,  dass  der  Einfluss  der  Sj- 

{Chilis  auf  Entstehung  der  Tabes  sich  besonders  geltend  macht  in 
•lülen,  wo  nervöse  Heredität  besteht. 


» 


2.  Zwei  Fälle  von  peripheren  Lähmungen  mit  partiellen 

Empfindungslähmnngen. 

AoB  der  medicinischen  Klinik  in  Bonn. 

Von 

Dr.  Arthur  Strauss, 

Volontlnnt. 

Die  Ansicht,  dass  von  den  Nervenendignngen  aus  Druck-  und  Tem- 
peratarempfindnng  dnrch  die  gleichen  Bahnen  vermittelt  werden  solle, 
ferner,  dass  die  Schmerzempfindnng  durch  dieselben  Fasern  geleitet  werde, 
wie  die  Empfindung  für  die  tactilen  Reize,  konnte  durch  zahlreiche  patho- 
logische Erfahrungen  Aber  Störungen  der  Sensibilität  widerlegt  werden. 
Man  sah  Fälle,  in  denen  die  eine  Qualität  der  Hantempfindungen  aufge- 
hoben war,  während  die  anderer  unversehrt  blieben,  Fälle,  in  denen  die 
einen  mehr,  die  anderen  weniger  Einbusse  erlitten  hatten;  und  wieder 
andere,  in  denen  die  einen  gesteigert,  die  anderen  herabgesetzt  waren. 
Derartige  Fälle  beschrieben  schon  P nebelt 2)  undLandry^);  und  ancb 
die  neuere  Literatnr  ist  reich  an  Mittheilungen  über  partielle  Empfindangs- 
lähmungen.  Alle  diese  beziehen  sich  aber  fast  nnr  auf  Erkrankungen  des 
centralen  und  spinalen  Nervensystems,  in  nenerer  Zeit  namentlich  aaf  die 
Syringomyelie,  bei  welcher  partielle  Empfindnngslähmnngen  geradezu  ein 
charakteristisches  Symptom  sind.  Bei  Erkrankungen  peripherer  Nerven 
sind  sie  weit  seltener  beobachtet  worden,  znmeist  wohl  bei  der  Lepra 
anaesthetica,  bei  welcher  darch  eine  eigentbflmliche  Zellenwucherung  die 
Nervenröhrchen  der  Reibe  nach  zerstört  werden,  während  zugleich  in  den 


1)  Charcot,  Le^ooB  da  Mardi  188S/S9.  —  D^jörine,  L*hör^dit^  daos  lea 
maladies  da  systtoe  nerveaz.  1886.  p.  204. 

2)  Canstatt's  Jahresbericht.  Ref.  1845. 

3)  Recherches  physiologiqaes   et  pathologiques  sar  les  sensations   tactiies. 
Archives  g6n«r.  T.  XXIX  u.  XXX. 
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betrefifenden  Hantbezirken  Anästhesie  sich  ausbildet,  die  meist  anf  einzelne, 
nnregelinftssig  begrenzte  Stellen  beschränkt  ist. 

Typischer  sind  sie  in  wenigen  Fällen  von  Verletzungen  gesehen 
worden,  und  den  ersten  dieser  Art  beschreibt  Nothnagel.^)  Es  handelte 
sich  um  eine  infolge  eines  Stosses  des  rechten  Ellbogengelenkes  gegen  ein 
eisernes  Geländer  entstandene  Parese  des  Nerv,  nlnaris.  Schmerz  und 
Druck  konnte  Patient  nur  noch  in  geringem  Maasse  fühlen,  dagegen  war 
die  Temperatnrempfindung  für  kalt  und  warm  vollkommen  normal. 

Einen  besonders  mit  Rücksicht  auf  den  Temperatursinn  lehrreichen 
Fall  berichtet  femer  ZiehP):  Eine  50  jährige  Eochfrau  fiel  beim  Fenster- 
putzen vom  Trittbrett  und  schlug  dabei  mit  der  rechten  Hand  in  eine 
Fensterscheibe.  Sie  zog  sich  etwa  3  Cm.  oberhalb  des  Handgelenkes  eine 
fast  16  Cm.  lange  Schnittwunde  an  der  Innenseite  des  Unterarmes  zu,  die 
am  Ulnarrand  begann,  hier  am  tiefsten  war  und  sich  quer  nach  dem  Ra- 
dius hinüberstreckte.  Nach  der  Heilung  bildete  sich  eine  Klauenhand  aus 
mit  vollkommener  Lähmung  der  vom  Ulnaris  versorgten  Muskeln  der  Hand, 
Atrophie  derselben,  completer  EAR  und  Erloschensein  der  Sensibilität. 
Es  ergab  sich  nun  bei  der  Prüfung  des  Temperatursinnes,  dass  sich  vom 
Handteller  und  von  der  Volarseite  des  4.  und  5.  Fingers,  wo  selbst  Be- 
rührung mit  siedendem  Wasser  nicht  empfunden  wurde,  Kältegefühl  leicht 
auslösen  Hess.  Die  Patientin  gab  dabei  an,  dass  sie  sich  schon  oft  in 
ihrem  Berufe  als  Kochfran  an  der  Hand  verbrannt  habe,  ohne  etwas  zu 
itlhlen,  und  dieses  erst  später  an  den  Brandblasen  gesehen  habe. 

Es  sind  also  die  bisher  beobachteten  Fälle  von  partiellen  Empfin- 
dnngslähmungen  bei  Verletzungen  peripherer  Nerven  noch  recht  selten, 
so  dass  Schnitze 3)  in  seiner  Arbeit  über  Syringomyelie  die  Frage,  ob 
die  Syringomyelie  auch  mit  peripheren  Erkrankungen  verwechselt  wer- 
den könne,  mehr  als  eine  blos  theoretische  behandeln  konnte. 

In  den  letzten  Jahren,  in  denen  man  eine  sogenannte  Mor  van 'sehe 
Krankheit  als  besondere  Art  peripherer  multipler  Neuritis  geradezu  von 
der  Syringomyelie  abtrennen  will,  hat  nun  die  Untersuchung  auf  partielle 
Empfindungslähmung  bei  peripheren  Nervenveränderungen  ein  besonderes 
Interesse. 

Zunächst  soll  darum  folgender,  im  September  1889  in  die  Bonner 
Klinik  aufgenommener  Fall  mitgetheilt  werden: 

Anna  K.,  22  Jahre  alt,  erlitt  eine  Verletzung  des  linken  Armes, 
bei  welcher  Sehnen  und  Nerven  betroffen  wurden.  Sie  wurde  in  der 
chirurgischen  Klinik  operirt. 

Der  Status  praesens  ergab:  Eine  14  Cm.  lange,  von  der  Ver- 
letzung herrührende  Narbe  verläuft  vom  Condylus  ext.  nach  innen  und 
unten.  Eine  zweite,  von  der  Operation  herrührende,  von  der  Innenseite 
des  Ellbogengelenks  nach  unten,  eine  dritte  nach  oben  bis  ungefähr  zum 
Ansatz  des  Muse,  deltoides.  Der  Unterarm  steht  in  Pronationssteliung, 
die  Hand  hängt  schlaff  herunter.  Beugung  des  Unterarmes  ist  nicht  be- 
hindert, die  Streckung  ist  nicht  möglich.     Die  Finger  können  im  Meta- 

1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  II.  S.  296. 

2)  Deutsche  med.  Wochenschr.  18S9.  S.  335. 

3)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  XIII.  S.531. 
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carpophalaDgeal-Gelenk  nicht  gestreckt  werden.  Im  Eilbogengelenk  ist 
eine  Pro-  nnd  Snpination  nicht  möglich. 

Der  Temperatnrsinn  ist  in  dem  vom  Radialis  versorgten  Hautgebiet 
aufgehoben.  Tastsinn  und  Scbmerzempfindlichkeit  sind  herabgesetzt.  Diese 
Störung  reicht  im  oberen  Theil  des  Unterarmes  ziemlich  weit  nach  der 
ulnaren  Seite.  Sie  engt  sich  nach  unten  zu  ein,  reicht  nach  innen  zu  fast 
bis  zur  Sehne  des  M.  flexor  poliicis  longus.  Auf  dem  Rücken  der  Hand 
geht  sie  bis  zur  Mitte  des  2.  Metacarpalknochens ,  jedoch  nicht  bis  auf 
den  Rücken  des  Index.  Betheiligt  ist  auf  dem  Handrücken  auch  die  Region 
zwischen  Metacarpus  I  und  II  nnd  die  Dorsalfläche  der  1.  Phalanx  des 
DaumenS;  jedoch  nicht  die  Endphalanx. ') 

Es  bestand  also  eine  Radialislähmung  des  linken  Armes.  Die  sensible 
Störung  war  nicht  so  bedeutend,  wie  die  motorische.  Der  Temperatur- 
sinn  aber  war  völlig  gelähmt,  der  Tastsinn  und  die  Schmerzempfindlich- 
keit nur  herabgesetzt. 

Ein  zweiter  Fall  ist  der  folgende: 

M.  S.  Ackerer,  57  Jahre  alt,  wenig  intelligent  und  schwerhörige 
infolge  einer  vor  längeren  Jahren  nach  einer  Infectionskrankheit  entstan- 
denen Otitis.  Fiel  vor  6  Wochen  vom  Pferde  und  schlug  mit  dem 
rechten  Arm  und  der  rechten  Hand  auf  den  Boden.  Dabei  zog  er  sich 
eine  Luxation  des  rechten  Humerus  (wahrscheinlich  eine  Luxatio  sub- 
coracoidea)  zu,  welche  in  seiner  Heimath  wieder  eingerichtet  wurde.  Eine 
bei  der  Einrichtung  entstandene  combinirte  Lähmung  des  Plexus  brachialis 
veranlasste  ihn,  sich  an  die  chirurgische  Klinik  in  Bonn  zu  wenden,  welche 
ihn  an  die  medicinische  Klinik  überwies. 

Status  praesens:  Patient  hält  die  rechte  Schulter  höher  als  die 
linke.  Er  kann  den  Kopf  gut  nach  rechts  nnd  links  drehen,  gut  mit 
beiden  Achseln  zucken,  beide  Schulterblätter  gut  nach  hinten  zurückziehen 
und  vorwärtsstossen.  Der  rechte  Arm  hängt  schlaff  herunter.  Auswärts- 
und  Einwärtsrollung  bei  passiv  nach  innen-,  resp.  aussen  rotirtem  Arme 
möglich.  Dagegen  sind  active  Bewegungen  im  Schultergelenk  unmöglich, 
passive  nur  bis  zur  Horizontalen.  Die  Scapula  geht  dabei  mit.  Keine 
Schmerzen  bei  diesen  Bewegungen.  Der  Deltoides  rechts  ist  atrophisch, 
namentlich  in  seinen  mittleren  und  hinteren  Abschnitten.  Zahlreiche  fibril- 
läre  Zuckungen  im  Bereiche  des  Deltoides.  Biceps  und  Triceps  sind  schlaff. 
Keine  fibrillären  Zuckungen  in  ihnen.  Im  rechten  Ellbogengelenke  sind 
active  Bewegungen  ebenfalls  unmöglich,  dagegen  alle  passiven.  Der  rechte 
Oberarm  misst  in  der  Mitte  26V2  Cm.,  der  linke  25  Cm.,  der  rechte  Vorder- 
arm unterhalb  der  Condylen  29  Cm.,  der  Unke  26  V2  Cm.  äupination  und 
Pronation  sind  noch  etwas  möglich.  Auf  dem  Handrücken  ziemlich  starkes 
Oedem.  Die  rechte  Hand  hängt  schlaff  herunter,  kann  activ  nicht  ge- 
streckt werden,  passiv  nur  wenig  über  die  Horizontale.  Der  Danmen 
kann  nicht  opponirt,  die  Finger  können  nicht  gespreizt  werden.  Passive 
Bewegungen  der  Finger  sind  möglich.  Die  Endphalangen  des  2.  und 
3.  Fingers  können  leicht  gebeugt  werden. 


1)  Die  genauere  Untersuchung  ist  von  Herrn  Dr.  Longard  vorgenommen 
worden. 
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Die  electrische  Erregbarkeit  für  den  faradisclien  Strom  ist 
normal  im  Pectoralis  major,  Cacullaris,  in  den  Rhomboidei.  Sie  ist  herab- 
gesetzt im  DeltoideSy  weniger  im  vorderen,  mehr  im  hinteren  Abschnitt. 
Sie  fehlt  im  Biceps,  Sapinator,  den  Extensoren  und  Handmuskeln.  Vom 
Medianusgebiet  werden  nur  die  Fiexoren  der  Hand  etwas  erregt. 

Durch  den  galvanischen  Strom  werden  im  Deltoides  kurze  Zuckungen 
hervorgerufen.     In  den  Arm-  und  Handmuskeln  besteht  complete  EA. 

Der  T  a  s  t  B  i  n  n  ist  am  ganzen  Oberarm  normal.  Er  ist  nicht  vorhanden 
im  Gebiete  des  Gutaneus  medius,  Cutaneus  post.  inf.  und  im  Ulnarisgebiet 
der  Hand. 

Bei  Druck  der  Finger  empfindet  Patient  leichten  Schmerz  im  Gebiete 
des  Cutaneus  medialis^  im  Axillaris  und  im  Cutaneus  later,  sowie  im  Cut. 
post.  Bup.  Das  Druckgeftthi  ist  herabgesetzt  im  Gebiete  des  Cutaneus  medius 
und  des  ülnaris  der  Hand.  Die  Dorsalfläche  der  Hand  und  Finger  ist 
ebenfalls  bei  Druck  schmerzhaft,  desgleichen  die  Haut  des  Medianusgebietes, 
während  im  Ulnarisgebiet,  namentlich  am  ulnaren  Rand,  selbst  starker 
Druck  kaum  oder  gar  nicht  gefühlt  wird. 

Die  Schmerzempfindung  fttr  Nadelstiche  verhält  sich  wie  folgt:  Sie 
wird  als  solche  empfunden  im  Gebiete  des  Axillaris,  Cutaneus  post.  sup., 
im  oberen  Theil  des  Cutaneus  medialis,  während  sie  am  unteren  nur  als 
Berührung  gefühlt  wird.  In  den  übrigen  Hautbezirken  des  Armes  werden 
Nadelstiche  schmerzhaft  empfunden,  nur  im  oberen  Theil  des  Cutaneus 
medius,  sowie  im  Cutaneus  post.  inf.  nur  als  Berührung.  Auf  dem  Hand- 
rücken und  auf  der  Dorsalfläche  der  Finger  Schmerz  bei  Nadelstichen, 
ebenso  im  Gebiete  des  Medianus  der  Vola.  Im  Ulnarisgebiet  besteht  da- 
gegen nur  Berührungsgefühl,  am  Ulnarrande  ist  jede  Empfindung 
sowohl  am  Metacarpns,  wie  am  kleinen  Finger  erloschen. 

Die  Prüfung  des  Temperatursinnes  ergiebt  folgendes  Resultat: 
Warm  und  heiss  wird  in  sämmtlichen  Hautbezirken  des  Armes  und  der 
Hand  empfunden.  Das  Unterscheidungsvermögen  für  verschieden  warme 
Temperaturen  ist  erhalten,  indessen  werden  nur  Unterschiede  von  2<)  R. 
erkannt.  Aber  auch  am  linken  Arm  vermag  Patient  verschieden  warme 
Reagenzgläschen  nicht  besser  zu  unterscheiden. 

Die  Empfindungen  für  kalt  sind  am  ganzen  Arme  bedeutend  herab- 
gesetzt, in  einigen  Hautgebieten  vollständig  erloschen.  Selbst  Tempera- 
turen bis  zu  — 10^  R.  werden  gar  nicht  empfunden  im  Gebiete  des  Cutaneus 
medialis,  am  ganzen  Unterarm  und  an  der  Hand  im  Gebiete  des  Ulnaris. 
Sie  werden  hier  als  warm  bezeichnet.  Im  Gebiete  der  übrigen  Hautnerven 
ist  kein  Unterscheidungsvermögen  für  kalte  Temperatur  vorhanden,  sie 
werden  als  „kühl''  gedeutet,  während  sie  am  linken  Arm  gut  unterschieden 
werden. 

Es  handelt  sich  also  in  diesem  Falle  um  eine  combinirte  Lähmung 
des  Plexus  brachialis,  bei  welcher  der  Ulnaris  am  meisten.  Radialis  und 
Medianus  weniger  verletzt  wurden. 

Im  Allgemeinen  gehen  nun  die  sensibeln  Störungen  Hand  in  Hand 
mit  der  Stärke  der  motorischen  Lähmung.  Das  Medianusgebiet,  welches 
am  wenigsten  betroffen,  zeigt  auch  die  geringsten  sensibeln  Störungen. 
In  ihm  ist  bei  Druck  sogar  eine  gewisse  Hyperalgesie  bemerkbar,  die 
auch  im  Radialisgebiet  der  Hand,   sowie  in   umschriebenen  Stellen  des 
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Cataneos  medialis  und  im  Cataneus  later  sich  nachweisen  lässt  nnd  wohl 
dahin  zu  erklären  ist,  dass  die  Fasern,  welche  das  Schmerzgefühl  leiten, 
sich  hier  in  einem  Reizzustande  befindea.  Im  Radialisgebiet  des  Armea 
zeigen  sieh  schon  stärker  von  einander  abweichende  Störungen.  So  werden 
im  Gebiet  des  Cutaneus  post.  sap.  Nadelstiche  deutlich  als  Schmerz  ge- 
fühlt, im  Cutaneus  post.  inf.  dagegen  nur  als  BerOhrung.  Es  müssen  also 
die  Fasern  für  das  Schmerzgefühl  des  Cutaneus  post.  sop.  im  Stamm  des 
Radialis  stärker  betroffen  sein,  als  diejenigen  des  Cutaneus  post.  inf. 

Die  auffallendsten  Verschiedenheiten  bietet  aber  die  Prü- 
fung des  Temperatursinnes.  Dieselbe  wurde  mit  verschieden  tem- 
perirten  Reagenzgläschen  zu  wiederholten  Malen  vorgenommen,  und  zwar 
kamen  Temperaturen  zwischen  -f- ^O^R.  und  — lO^R.  in  Anwendung. 
Letztere  wurden  dadurch  erzielt,  dass  den  mit  Eis  gefüllten  Reagenz- 
gläschen Kochsalz  hinzugefügt  wurde.  Dabei  ergab  sich,  dass  im  Cutaneua 
medialis  des  Oberarmes,  im  ganzen  Hautbezirk  des  Unterarmes  und  im  Ge- 
biete des  Ulnaris  der  Hand  eine  partielle  Empfindungslähmung  für  kalt 
bestand  (s.  unten),  dass  sogar  eiskalt  als  warm  bezeichnet  wurde,  eine 
Erscheinung,  welche  Strümpell  mit  dem  Namen  ,}perverse  Temperatur- 
empfindung*' bezeichnet  und  in  der  Weise  erklärt,  dass  wahrscheinlich  hier- 
bei durch  den  starken  Eältereiz  die  Wärmenerven  in  Erregung  versetzt 
werden.  Im  Bereiche  der  übrigen  Hautnerven  wurde  kalt  als  kühl  em- 
pfunden. In  diesen  Bezirken  war  also  der  Temperatnrsinn  für  kalt  ni^ht 
vollständig  erloschen.  Warm  dagegen  wurde  am  ganzen  Arme  richtig  ge- 
fühlt, und  wenn  auch  die  Abschätzung  verschieden  temperirter  warmer 
und  heisser  Reagenzgläschen  durchaus  keine  feine  war,  so  spricht  das  für 
einen  gewissen  Grad  von  Läsion  auch  der  Wärmenerven.  Es  ist  aber 
daran  zu  erinnern,  dass  der  wenig  intelligente  Mann  überhaupt  kein  feines 
Unterscheidungsvermögen  besass.  Im  Gebiete  des  Ulnaris  wurde  ebenso- 
wenig warm  wie  kalt  empfunden,  nur  sehr  heisse  Temperaturen  erregten 
schmerzhafte  Empfindung.  Es  bestand  also  in  diesem  Bereiche  der  Haut 
eine  fast  vollständige  Aufhebung  für  sämmtliche  Empfindungen. 

Weshalb  gerade  die  Kältenerven  am  meisten  betroffen  wurden,  ist 
eine  auffallende  Erscheinung,  für  die  es  bisher  keine  genügende  Erklä- 
rung giebt.  Denn  der  Versuch  Herzen 's,  welcher  fand,  dass  beim  Ein- 
geschlafensein der  Glieder  nach  Compression  der  Nervenstämme  die  Kälte- 
empfindung aufgehoben  sei,  während  die  Wärmeempfindlichkeit  noch  bestehe, 
und  daraus  folgerte,  dass  die  erstcren  leichter  durch  Druck  zerstört  würden, 
wie  die  letzteren,  erlaubt,  wie  Goldscheider  mit  Recht  hervorhebt, 
durchaus  keine  generellen  Schlüsse  über  die  Widerstandsfähigkeit  der  Kälte- 
und  Wärmenerven,  zumal  auch  anderartige  Eingriffe,  z.  B.  die  Einwirkung 
localer  Anästhetica,  wie  Cocain,  Carbol,  Chloroform  und  Menthol,  auf  die 
Nerven  die  Empfindungsqnalitäten  in  ganz  anderer  Weise  als  Druck  ver- 
ändern. Sie  setzen  den  Temperatursinn  überhaupt  stärker  herab,  als  Druck- 
und  Schmerzsinn,  während  sie  Kälte-  und  Wärmesinn  gleichmässig  beein- 
flussen. 

Es  sei  mir  gestattet,  Herrn  Prof.  Dr.  Schnitze  für  seine  freund- 
liche Anregung  zur  Veröffentlichung  obiger  Fälle  meinen  besten  Dank 
auszusprechen. 


XV. 

Besprechungen. 


1.  nnd  2. 


Les  maladies  de   Tesprit.     Par  le  Dr.  Max-Simon.     Paris  1892. 
319  S. 

Les  Morphinomanes.    Par  ie  Dr.  Henri  Gaimbail,  M^decin-adjoint 
de  la  maison  de  sant^  d'Jvry-sar-Seine.    Paris  1892.  312  S. 

Die  beiden  oben  erwähnten  Bücher  sind  Theile  der  bei  Bailli^re  et  fiis 
erscheinenden  „Biblioth^ne  scientifiqae  contemporaine "  und  als  solche 
nicht  ftlr  Fachleute,  sondern  für  weitere  Kreise  geschrieben.  Sie  erfordern 
daher  aach  keine  eingehendere  wissenschaftlich-kritische  Besprechung.  — 
Das  erste  genannte  Werk  von  Max -Simon  enthält  keine  irgendwie 
systematisch  geordnete  Darstellung  der  Geisteskrankheiten,  sondern  be- 
handelt vorzugsweise  nur  einzelne  der  interessanteren,  bei  den  Psychosen 
vorkommenden  Erscheinungen:  die  Hallucinationen,  die  Delirien,  die  per- 
versen Neigungen  und  Handlungen  der  Geisteskranken  u.  a.  In  leicht  zu 
dnrchschauender  Weise  werden  dabei  gewisse  für  ein  grösseres  Publikum 
besonders  pikante  Zustände  (Erotomanie,  perversions  genitales,  amour 
des  statues,  ndcrophilie,  anthropophagie,  enfants-loups  und  dgl.)  auch  mit 
besonderer  Ausführlichkeit  besprochen,  was  dem  Buche  zwar  vielleicht 
bei  der  Mehrzahl  seiner  Leser,  aber  wohl  kaum  bei  den  strenger  Urthei- 
lenden  von  Vortheil  sein  dürfte.  Die  beiden  Schlusskapitel  handeln  in 
zum  Theil  recht  ansprechender  Form  von  den  Ursachen  der  Geisteskrank- 
heiten und  von  den  allgemeinen  Grundsätzen  bei  ihrer  Behandlung. 

Das  Buch  von  Guimbail  ist  eine  nicht  ohne  Kenntniss,  Geschick 
üDd  Geist  geschriebene,  mehrfach  auf  eigenen  Erfahrungen  beruhende 
Darstellung  des  chronischen  Morphinismus.  Der  Hauptinhalt  der  drei 
ersten  Abschnitte  wird  durch  die  schon  auf  dem  Titelblatt  angegebenen 
Ueberschriften  charakterisirt:  „comment  on  devient  morphinomane **,  „les 
pr^destinös**  und  ^eph^möre  voluptd  et  supplices  durables''.  Die  Behand- 
inng,  welche  der  Verf.  in  seiner  Anstalt  befolgt,  besteht  wesentlich  in 
einer  allmählichen  Entziehung  des  Morphiums  und  «inem  anfänglichen 
Ersätze  desselben  durch  CodeYn.  Hydrotherapie  und  Electrotberapie  unter- 
stützen die  Kur.  —  Qeber  die  deutschen  Verhältnisse  scheint  Herr  G. 
recht  schlecht  unterrichtet  zu  sein.  Er  hätte  sonst  wohl  kaum  die  lächer- 
lichen Sätze  geschrieben:  „en  Allemagne,  parait-il,  les  lois  sur  Texercice 
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de  la  pharmacie  8ont  absolnment  m^conoues.  Dans  ce  pays  oü  ies  abas 
morphiniqnes  sont  si  fr^qaents,  la  solation  de  Talcalofde  ae  Tend,  tonte 
prete,  chez  rapider  du  coin!*' 

Strümpell. 


3. 

Sdm^iologie    et    diagnostic    des    maladies    nerveuses.      Par 
Paul  Blocq  et  J.  Ooanoff.     Paris^  6.  Masaon.    1S92.   531  S. 

Eid  Yortreflfliches  Büchlein  in  klein  Octav-Format.  Dasselbe  behan- 
delt in  knapper  Form,  aber  recht  vollständig  nnd  dabei  mit  der  bekannten 
Klarheit  nnd  Uebersichtlichkeit,  welche  die  meisten  französischen  Lehr- 
bücher auszeichnen,  die  allgemeine  Symptomatologie  nnd  Diagnostik  der 
Nervenkrankheiten.  Zahlreiche  (88),  znm  Theil  sehr  instrnctive  sche- 
matische Abbildnngen  sind  eine  werth volle  Zugabe.  Obgleich  das  Bflch- 
lein  für  den  Anfänger  bestimmt  ist,  wird  doch  auch  der  Fachmann  gern 
darin  lesen.  Denn  es  enthält  offenbar  die  in  der  Schnle  der  Salp^tri^re 
von  dem  Lehrer  nnd  Meister  derselben  Oharcot  eingeführten  und  all- 
täglich geübten  diagnostischen  Kegeln  und  Untersuchungsmethoden. 

Nur  eine  erhebliche  Ungenauigkeit  ist  uns  aufgefallen.  Bei  der 
Besprechung  der  Temperaturempfindung  (S.  164  ff.)  fehlt  jeder  Hinweis 
auf  die  so  häufig  vorkommenden  partiellen  Temperatursinns-Lähmungen 
und  der  hierdurch  gebotenen  gesonderten  Untersuchung  der  Wärme-  und 
der  Kälteempfindung. 

Strümpell. 


XVI. 

Aus  der  oedioiiiischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Erb. 

lieber  die  Yerändernngen  des  sympathischen  and 
cerebrospinalen  Nerrensystems  bei  zwei  Fällen  Ton 

Addison'scher  Krankheit 

Von 

Dr.  Wilhelm  Fleiner, 

PriTfttdoeentaB  and  AssiBUnten  im  AmboUtorium  der  medicinUchen  Klinik  la  Heidelberg. 

(Hierzu  Tafel  VI  und  4  Autotypen  im  Text.) 

Seit  dem  Erscheinen  des  Addison'schen  Werkes^)  über  die  con- 
Btitutionellen  und  localen  Effecte  der  Nebennierenerkrankangen  ist 
trotz  des  grossen  Interesses,  welches  sowohl  Kliniker  als  Pathologen 
und  Physiologen  dieser  Frage  entgegenbrachten,  die  Entstehung 
des  nach  Addison  benannten  Symptomencomplexes  und  der  Zn- 
sammenhang desselben  mit  pathologischen  Veränderungen  der  Neben- 
nieren ein  ungelöstes  Bäthsel  geblieben. 

Ich  yerzichte  darauf,  an  der  Hand  der  im  Laufe  der  Jahre 
mächtig  angewachsenen  Literatur^)  eine  geschichtliche  Entwicklung 
unserer  Anschauungen  über  die  Addison'sche  Krankheit  wiederzu- 
geben, und  beschränke  mich  nur  auf  die  Bemerkung,  dass  bereits 
wenige  Jahre  nach  der  A  d  d  i  s  o  n'schen  Publication  sowohl  das  phy- 
siologische Experiment,  als  die  klinisch-pathologische  Erfahrung  dahin 
entschieden  hatten,  dass  zwischen  Erkrankung  der  Nebennieren  und 
bronzed-skin  kein  nothwendiger  Zusammenhang  existiren  müsse. 

Neben  einer  stattlichen  Zahl  yon  Fällen  wirklicher  Addison- 
scher  Krankheit  existiren  doch  einerseits  solche,  bei  welchen  trotz 
des  im  Leben  anscheinend  unzweideutigen  Krankheitsbildes  bei  der 
Section  die  Nebennieren  intact  gefunden  wurden,  und  andererseits 
Fälle,  bei  welchen  trotz  postmortal  constatirten  pathologischen  Be- 


1)  On  the  conBtittttional  and  local  effects  of  disease  of  the  iuprarenal  capsoles. 
London  1855. 

2)  Vgl.  H.  A?erbeck,  Die  Addi8on*8clie  Krankheit    Erlangen  1869. 

Desteoke  Zeiteelir.  t  Herreaheilkajide.  II.  Bd.  18 
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fanden  an  den  Nebennieren  intra  yitam  keinerlei  der  Addison'Bchen 
Krankheit  znkömmliche  Symptome  beobachtet  worden  waren.  Auch 
angeborener  Mangel  der  Nebennieren  wurde  beobachtet,  ohne  Addi- 
Bon'sche  Krankheit. 

Für  manche  Fälle  der  zweiten  Kategorie  darf  yielleicht  der  Er- 
klärungBYersnch  Hutchinson 's*)  als  genügend  zugelassen  werden  — 
obwohl  er  für  den  einzelnen  Fall  weder  bewiesen,  noch  widerlegt 
werden  kann  — ,  dass  nämlich  Patienten  mit  Nebennierenerkrankungen 
maligner  (Carcinom),  vielleicht  auch  acut  entzündlicher  Art  (Hämor- 
rhagien)  früher  sterben  könnten,  als  die  nur  sehr  langsam  sich  ent- 
wickelnde Hautpigmentirung  Zeit  fUnde,  aufzutreten. 

Ganz  anders  liegt  aber  die  Frage  bei  den  Fällen  von  bronzed- 
skin  ohne  Nebennierenerkrankung.  Die  Addison'sche  Erklärung 
durch  eine  nur  function eile  Störung  in  den  Nebennieren  erscheint 
unzureichend,  und  man  muss  wohl  annehmen,  dass  zwischen  Er- 
krankung der  Nebennieren  und  dem  Auftreten  der  Hautpigmentirung 
ein  Bindeglied  nothwendig  sei. 

Schon  Addison  hat  einer  hochgradigen  Veränderung  des  Solar- 
plexus  bei  einem  seiner  Fälle  (Dr.  Queckett)  grosse  Bedeutung  bei- 
gelegt, auch  Harley^)  und  andere  Experimentatoren  fahrten  die 
schweren  Erscheinungen  und  den  Tod  nach  Nebennierenexstirpation 
auf  Verstümmelungen  der  grossen  sympathischen  Ganglien,  besonders 
des  rechten  Semilnnarganglions,  zurück.  Immer  mehr  wurde  von 
späteren  Forschern  der  Schwerpunkt  der  pathologischen  Verände- 
rungen bei  der  Addison'schen  Krankheit  von  den  Nebennieren  nach 
den  Ganglien  und  Geflechten  des  Baucbsympatbicns  verschoben.  So 
ist  allmählich  die  Anschauung  zur  herrschenden  geworden,  dass  zwi- 
schen den  pathologischen  Veränderungen  der  Nebennieren  und  der 
Entwicklung  der  klinischen  Erscheinungen  des  Addison'schen  Sym- 
ptomencomplexes  die  grossen  Bauchgeflechte  des  Sympathicos  die 
VermittlongsroIIe  spielen  müssten. 

Bei  dem  ausserordentlich  grossen  Beichthnm  der  Harksubstanz 
der  Nebennieren  an  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  welche  nach 
den  Untersuchungen  von   Bergmann s),   Ecker ^),  KöUiker^), 

1)  Medic.  Times  and  Gazette  1856  u.  1858.  Transactions  of  the  Path.  Soc. 
VIU  u.  CL. 

2)  An  experimental  inquiry  into  the  function  of  the  suprarenal  capsuleg  and 
their  supposed  connexioD  with  bronzed  skiu.  Brit.  and  foreign  med.  chir.  Review. 
1858.  XXI.  204  a.  498  ff. 

3)  De  glasdulis  suprarenalibus.  Diss.   GötÜDgen  1839. 

4)  Der  feinere  Bau  der  Nebennieren.    Braunschweig  1846. 

5)  Gewebelehre.  Leipzig  1867.  S.  520. 
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Luschka,  Yirchow^)  n.  A.  mit  dem  Sympathicus  in  Verbindang 
stehen ,  konnte  diese  Anschauung  an  Wahrscheinlichkeit  nur  ge- 
winnen. Auch  der  Zusammenhang  der  Nebennieren  mit  dem  Central- 
nerrenpystem ,  wie  er  in  jüngster  Zeit  namentlich  durch  die  Unter- 
suchungen Z  anderes  2)  erwiesen  ist,  dürfte  für  die  Theorie  der  Ad- 
dison'schen  Krankheit  von  nicht  zu  unterschätzender  Bedeutang  sein. 

Pathologische  Veränderungen  an  den  sympathischen  Ganglien 
finden  schon  bei  Addison 3)  Erwähnuog  in  einem  Falle,  welcher  von 
Dr.  Queckett  mikroskopisch  untersucht  wurde.  In  der  Monographie 
Ayerbeck's  werden  diese  Veränderungen  der  den  Nebennieren  be- 
nachbartcQ  grossen  sympathischen  Nervencentren  und  des  Sympa- 
thicus selbst  als  unwesentliche  Sectionsergebnisse  angeführt,  aber 
wenige  Jahre  später  ist  der  merkwürdigen  Krankheit  schon  ein  be- 
sonderes Kapitel  in  Eulenburg 's  und  Guttmann's^)  Pathologie 
des  Sympathicus  gewidmet.  Während  indessen  Eulenburg  und 
Gnttmann  nur  eine  verhältnissmässig  kleine  Zahl  positiver  Befunde 
am  Sympathicus  zusammenstellen  konnten,  haben  sich  in  den  letzten 
2  Jahrzehnten  die  casuistischen  Beiträge  über  Sympathicnsverände- 
rangen  bei  Addison'scher  Krankheit  derart  gemehrt,  dass  v.  Kahl- 
den^)  in  seiner  Habilitationsschrift  schon  39  Fälle  zusammenstellen 
konnte,  bei  welchen  Veränderungen  an  den  Semilunarganglien ,  an 
den  Splanchnicis  oder  den  Sympathicusgrenzsträngen  angegeben  waren. 
Indem  ich  auf  diese  Zusammenstellung  v.  K  a  h  1  d  e  n  's  verweise,  welche 
ich  trotz  eiDgehendster  Darchsicht  der  Literatur  nicht  wesentlich  er- 
weitem konnte,  betone  ich,  dass  ausser  v.  Kahl  den 's  eigenen  Fällen 
nur  wenige  Befunde  modernen  und  exacten  Anforderungen  entsprechen. 
Dasselbe  ist  der  Fall  bei  denjenigen  Fällen^),  wo  bei  ausgespro- 
chener Addison'scher  Krankheit  der  Befund  am  Sympathicus  negativ 
war.  Es  kann  deshalb  die  Frage  über  die  Abhängigkeit  des  Addi- 
son'schen  Symptomencomplexes  von  einer  Erkrankung  des  Sympa- 
thicus noch  nicht  als  gelöst  angesehen  werden. 


1)  Virchow'B  Archiv.  Bd.  XII.  1857. —  Berliner  kllDjWochenBChr.  1864.  Nr.  9. 
Die  krankhaften  Geschwülste.  II.  —  Virchow-Hirsch*s  Jahresberichte  1856—1860. 

2)  Ueber  functionelle  und  genetische  Beziehongen  der  Nebennieren  zu  anderen 
Organen,  speciell  zum  Grosshirn.  Ziegler*s  Beitrftge  zur  path.  Anat,  u.  zur  aUg« 
Path.  Bd.  VIII.  S.  439 ff. 

3)  1.  c.  S.  3. 

4)  Die  Pathologie  des  Sympathicus  auf  physiologischer  Grundlage.  Berlin  1876. 

5)  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  der  Addison'schen  Krankheit.  Yirchow*s 
Archiv.  Bd.CXlV.  8.  65  ff. 

6)  y.  Kahlden,  I.e.  S.  77  u.  78. 

18» 
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Im  Gegentheile  sind  durch  die  experimentellen  Untersnchmigen 
Tizzoni'sO  »über  die  Wirkungen  der  Exstirpation  der  Nebennieren 
anf  Kaninchen^  ganz  neae  Gesichtspunkte  für  die  Beurtheilung  der 
Addison'schen  Krankheit  gegeben  worden ,  indem  nach  der  Exstir- 
pation der  genannten  Organe  ein  dem  Addison'schen  Symptomen- 
complex  ähnliches  Erankheitsbild  sich  entwickeln  soll,  welches  auf 
weitgehende  Veränderungen  am  gesammten  Nervensystem  znrttckzu- 
fuhren  sei. 

Guido  Tizzoni^),  lieber  die  Wirkungen  der  Exstirpation  der  Neben- 
nieren auf  Kaninchen. 

Beim  Kaninchen  hat  die  Zerstörung  einer  oder  beider  Nebennieren 
über  kurz  oder  lang  den  Tod  zur  Folge.  Dem  Tode  geht  ein  Krank- 
heitsbild voraus,  in  welchem  man  viele  Symptome  der  Addison'schen  Krank- 
heit wiedererkennt,  wie  abnorme  Pigmentirung,  besonders  der  Mund- 
schleimhaut, Verfall  der  Ernährung,  nervöse  Erscheinungen,  wie  Kräfte- 
Verlust,  Coma,  epileptiforme  Krämpfe.  Nach  Tizzoni's  Untersuchungen 
beruhen  diese  Symptome  auf  einer  Alteration  im  Gross-  und  Klein- 
hirn, im  Rückenmark  und  in  den  peripheren  Nerven,  welche 
im  Wesentlichen  charakterisirt  ist  durch  weitgehende  Zerstörung  der 
Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  begleitet  von  Congestion,  Störungen  in 
der  Lymphcirculation,  Alteration  der  Gefässwände,  entzündlichen  Infiltra- 
tionen und  Hämorrhagien. 

Im  Rückenmark  nimmt  die  Schwere  dieser  Veränderungen  in  dem 
Maasse  ab,  als  man  vom  Cervical-  nach  dem  Lendenmarke  abwärts  steigt; 
ihren  grössten  Grad  erreicht  sie  im  unteren  Cervicalmark  und  im  obersten 
Abschnitt  des  Dorsalmarks.  Der  Sitz  dieser  Veränderungen  ist  vorwiegend 
in  der  grauen  Substanz  und  der  Pia  mater. 

Im  Gross-  und  Kleinhirn  hat  die  beschriebene  Veränderung  mehr 
diffusen  Charakter;  im  Bulbus  hat  sie  ihren  Sitz  hauptsächlich  am  Boden 
des  4.  Ventrikels  und  greift  auch  auf  die  daselbst  localisirten  Kerne  des 
Vagus,  Glossopharyngeus  accessorius  und  Acusticus  über.  Im  Rücken- 
mark tritt  sie  zuerst  im  Centralcanal  und  dessen  Nachbarschaft  auf  und 
erstreckt  sich  dann  durch  die  graue  und  weisse  Commissur  zu  den  Vorder- 
und  Hinterhörnern.  In  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks  kann  sich 
sowohl  eine  systematische,  auf  die  hinteren  Stränge  oder  blos  auf  die 
Goirschen  Stränge  beschränkte  Degeneration,  als  auch  eine  von  der  Pia 
ausgehende  Degeneration  ohne  bestimmten  Sitz  vorfinden. 

Zu  den  genannten  centralen  Läsionen  kann  sich  noch  eine  Zerstörung 
eines  oder  beider  Hlnterhörner  hinzugesellen,  welchen  Veränderungen  noch 
eine  Degeneration  der  (gekreuzten)  Vorderhörner  folgen  kann. 

In  den  peripheren  Nerven  betrifft  die  Degeneration  nicht  alle  Fasern, 
sondern  nur  einzelne;  diese  häufig  der  ganzen  Länge  nach  oder  nur 
stellenweise. 

Bei  Thieren,  welche  bald  nach  der  Nebennierenexstirpation  erlegen 

1)  Ziegler's  Beiträge  zur  path.  Anatomie  u.  allg.  Pathologie.  VI.  1SS9.  Heft  1. 
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Bind,  findet  man  dem  Sitz  and  dem  Charakter  nach  dieselben  Verftnde- 
mngen,  wie  bei  erst  sehr  spät  gestorbenen  oder  getödteten  Thieren.  Es 
besteht  nnr  der  Unterschied ,  dass  bei  ersteren  ein  Vorherrschen  hämor- 
rhagischer Erscheinungen  wahrnehmbar  ist.  Uebrigens  kommen  auch  bei 
Unge  überlebenden  Thieren  Hämorrhagien  vor,  besonders  im  Bnibas. 

Die  Frage,  auf  welchem  Wege  nnd  durch  welchen  Mechanismus  die 
Zerstörung  der  Nebennieren  die  Läsion  des  Centralnervensystems  hervor- 
rufen kdnne,  glaubt  Tizzoni  dahin  beantworten  zu  müssen,  dass  dies 
durch  Vermittlung  des  Sympathicus  vor  sich  gehe. 

Wenn  ich  auch  nicht  der  Ansicht  bin,  dass  man  Versuchsei^eb- 
Disse  an  Thieren  auf  pathologische  Zustände  beim  Menschen  direct 
übertragen  und  etwa  die  Exstirpation  einer  oder  beider  Nebennieren 
den  Erkrankungszuständen  dieser  Organe  gleichsetzen  dürfe,  so  glaube 
ich  doch  die  Anftthrung  der  genannten  Versuchsergebnisse  damit 
rechtfertigen  zu  können,  dass  gerade  diese  Untersuchungen  Tiz- 
zoni's  von  bestimmendem  Einfluss  auf  die  späteren  Beobachtungen 
und  Bearbeitungen  der  Fälle  von  Addison'scher  Krankheit  gewesen 
sind.  Tizzoni  gebührt  unbestritten  das  Verdienst,  darauf  hinge- 
mesen  zu  haben,  dass  den  Nebennierenexstirpationen  in  den  meisten 
Fällen  Veränderungen  im  gesammten  Nervensystem  nachfolgen,  Ver- 
änderungen, welche  von  einem  Krankheitsbild  gefolgt  sind,  das  bis 
auf  eine  Pigmentirung  der  Lippen  und  Mundschleimhaut  Aehnlich- 
keit  mit  der  Addison'schen  Krankheit  hat  Inwieweit  die  Angaben 
Tizzoni's  sich  bestätigen  werden,  ob  nur  die  Nebennierenexstir- 
pation  als  solche,  oder  die  schwer  zu  vermeidende  Läsion  sympa- 
thischer Ganglien,  oder  sonst  etwas  im  Gefolge  der  eingreifenden 
Operation  das  von  ihm  geschilderte  Krankheitsbild  hervormft,  bleibt 
abzuwarten  nnd  muss  jedenfalls  durch  weitere  Experimente  festgestellt 
werden.  Immerhin  ist  es  Thatsache,  dass  die  nach  der  Publication 
Tizzoni 's  erschienenen  Mittheilungen  über  Addison'sche  Krankheit, 
welche  ich  unten  im  Auszuge  wiedergebe,  über  viel  umfassendere 
Untersuchungen  des  Nervensystems  berichten,  als  die  früheren,  und 
dass  auch  Befunde  erwähnt  werden,  welche  in  früheren  casuistischen 
Beiti^en  fehlen. 

H.  B.  Ab  egg,   Zur  Kenntniss  der  Addison'schen  Krankheit.     Inaug.- 
Diss.    Tübingen  1889. 

Typischer  Fall  von  Horb.  Addisonii. 

Beide  Nebennieren  vergrössert  und  von  Käsehorden  durchsetzt. 

Die  Semiiunarganglien  zeigen  in  der  bindegewebigen  Umbttliung 
ebenso  wie  die  Nerven  ziemlich  reichliche  Durchsetzung 
mit  ovalen  und  runden  Kernen,  weiche  an  einzelnen  Stellen  in 
dichterer  Anhäufung  stehen.  Die  Ganglienzellen  sind  unverändert,  ebenso 
die  Nervenfasern. 
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Gehirn,  Gehirnhäute,  auch  Rückenmarkshäute  sind  normal.  Auf- 
fällige Veränderungen  finden  sich  nur  im  Gebiete  der 
Hinterstränge  des  Rückenmarkes,  entsprechend  den  inneren 
Keilsträngen  des  Dorsalmarkes,  weniger  des  Halsmarkes. 
Es  finden  sich  daselbst  beiderseits  im  äusseren  Drittheil  kleine  Herde, 
welche  zum  Theil  schon  -mit  freiem  Auge  erkennbar  sind.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  stellen  sie  sich  dar  als  Anhäufungen  von  Zellen, 
theils  Leakocyten,  theils  Wucherungsproducten  der  Neuroglia.  Mit  der 
zelligen  Wucherung  und  Sclerose  der  Neuroglia  ist  ein  gewisser  Unter* 
gang  von  Nervenfasern  verbunden.  Den  Herden  entsprechend  sind  die 
Gef^se  erweitert  und  prall  mit  Blut  gefüllt. 

Das  Ganze  erinnert  an  die  Befunde  bei  secundärer  Degeneration. 

BabesetKalindero*)»    Uncasde  maladie  d' Addison  avec  l^ons 
des  centres  nervenx.  Paris  1890.  Prds.  ä  Tacad.  de  mdd.  s.  II.  1889. 

Typischer  Fall  von  Morbus  Addisonii. 

Die  linke  Nebenniere  käsig  und  sclerosirt,  die  rechte  atrophirt,  fibrös 
und  schwarz  gefärbt. 

Die  Ganglien  des  Bauchsympathicus  sind  grösser,  mehr 
pigmentirt  als  normal.  Der  sympathische  Nervenplexus  und  be- 
sonders der  Plexus  solaris  von  faserigem,  hartem,  pigmen- 
ti rtem  Gewebe  umschlossen;  in  dessen  Nachbarschaft  zahlreiche 
resistente  Lymphdrüsen  von  der  Grösse  einer  Haselnuss. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  fehlen  ausgesprochene  Verände- 
rungen am  Sympathicus  und  dessen  Ganglien,  dagegen  sind  besonders 
beachtenswerth  die  Veränderungen  am  Rückenmark: 

Die  Rückenmarkshäute  sind  verdickt,  dunkelbraun  (?)  und  zei- 
gen unter  dem  Mikroskope  zahlreiche  längliche  und  verästelte  pigmentirte 
Zellen,  besonders  im  hinteren  Abschnitte  des  Rückenmarkes. 

Nach  der  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  beobachtet  man  am 
oberen  Halsmark  in  der  Höhe  des  3.  und  4.  Halswirbels  auf  Querschnitten 
blassere,  gelbliche  Stellen  in  den  seitlichen  Theilen  der  Vorderstränge  und 
in  der  Nähe  der  vorderen  Wurzeln,  ebenso  in  der  Mitte  der  Hinterstränge 
und  in  den  hinteren  Wurzeln  selbst. 

In  der  Halsanschwellung  und  unterhalb  derselben  dehnt  sich  die  be- 
schriebene Veränderung  so  aus,  dass  nur  noch  die  Goirschen  Stränge 
intact  bleiben.  Dem  unteren  Theile  des  Dorsalmarks  entsprechend  geht 
die  Läsion  auf  den  vorderen  Theil  der  hinteren  Wurzeln  in  den  Seiten- 
strängen über.  Im  Lendenmark  wird  die  Läsion  der  Seitenstränge  mäch- 
tiger, während  sie  gleichzeitig  in  den  Hintersträngen  an  Ausdehnung  ab- 
nimmt. 

Mikroskopisch  besteht  diese  Veränderang  im  Wesentlichen  aus 
einer  Dickenzunahme  der  Neuroglia  und  einer  Gefässveränderung, 
welche  durch  Verdickung  der  Wand  und  Infiltration  der  perivasoulären 
Räume  mit  hyalinen  kugligen  Zellen  cbarakterisirt  ist. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  nahezu  normal.  Dagegen  sind  die  hin- 
teren hochgradig  verändert  in  der  Weise,  dass  der  für  gewöhn- 


1)  Vgl.  Corni],  Bulletin  de  Facad.  de  möd.  1889.  XXI.  p.277. 
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lieb  dflnne  Axencylinder  häufig  spindelförmige  Anschwel- 
Inngen  zeigt;  in  der  Nähe  der  Ranvier'schen  Schoürringe  ist  er  häufig 
unterbrochen  oder  zum  Aeussersten  verdannt.  In  einzelnen  Fasern,  weiche 
von  zahlreichen,  fettig  granulirten  Zellen  umgeben  sind,  ist  das  Myelin 
zerfallen  und  der  Axencylinder  varicös  geschwollen  und 
schlecht  gefilrbt  und  oft  unterbrochen,   bisweilen  spiralförmig  aufgerollt. 

Weiter  unten  zeigen  auch  die  vorderen  Wurzeln  diese  Veränderungen, 
und  die  Alteration  der  hinteren  Wurzeln  wird  hochgradiger.  Sie  ent- 
halten nur  noch  wenige  normale  Fasern ;  an  deren  Stellen  sind  Züge  von 
spindelförmigen^  bisweilen  granulirten,  protoplasmatischen  Zellen  getreten. 

Die  kleinen  Gefässe  der  Wurzeln  haben  hyalin  degenerirte  Wandung 
und  sind  umgeben  von  Haufen  embryonaler  Zellen. 

Es  besteht  also  eine  chronische  Sclerosimng  des  Rückenmarkes,  welche 
wesentlich  auf  die  Gegend  der  hinteren  Wurzeln  beschränkt  ist;  und  eine 
Kenritis,  welche  besonders  auf  die  hinteren  Wurzeln  der  Spinalnerven 
flbergeht.  Diese  Neuritis  ist  besonders  charakterisirt  durch  Degeneration 
von  Nervenfasern,  Anschwellung  und  stellenweise  Unterbrechung  der 
Azencylinder,  körnigen  Zerfall  des  Marks  und  Zellvermehrung.  Im  unteren 
Dorsalmark  erreichen  diese  Veränderungen  ihren  höchsten  Intensitätsgrad. 


Ausser  Abegg  und  Babes  u.  Kalindero  berichteten  schon  früher 
zwei  Autoren  über  Veränderungen  im  Rttckenmarke  bei  Addison'scber 
Krankheit :  B  u  r  r  e s i  ^  und  S  e  m  m  o  1  a.  ^)  Bei  dem  Falle  des  Ersteren 
constatirte  Prof.  Brigidi:  Hyperämie  des  Rückenmarks,  Obliteration 
des  Gentralcanals  durch  Exsudat  und  Bindegewebe,  Infiltration  von 
weissen  Blutkörperchen  in  den  Gefässwänden,  Erweiterung  der  peri- 
yasculären  Lymphiilnme,  Veränderungen  der  Ganglienzellen,  Erwei- 
chung der  weissen  Substanz  mit  den  gewöhnlichen  Degenerations- 
formen der  Nervenfasern  und  leichter  Verdickung  des  Stroma.  Diese 
Veränderungen  nehmen  im  Rückenmarke  von  oben  nach  unten  an 
Intensität  ab.  Der  zweite  Fall  war  insofern  kein  typischer  von  Mor- 
bus Addison!!,  als  die  Nebennieren  normal  befunden  wurden.  Sem- 
mola  fand  Degeneration  der  Abdominalganglien  und  Lymphzellen- 
infiltration  in  der  Umgebung  des  Gentralcanals  des  Rückenmarks  und 
leitete  hiervon  die  nervöse  Natur  der  Addison'schen  Krankheit  ab. 

Diese  wenigen  Beobachtungen  können  weder  zur  Bestätigung 
der  Tizzoni'schen  Angaben  verwerthet  werden ,  noch  sind  sie  ge- 
eignety  die  letzteren  zu  widerlegen.  Um  daher  zu  klaren  Anschauungen 
ttber  das  Wesen  der  Addison'schen  Krankheit  gelangen  zu  können, 
namentlich  um  die  Frage  entscheiden  zu  können,  ob  ausser  der  Er- 
krankung der  Nebennieren  Veränderungen  des  Nervensystems  dem 

1)  Morbo  deirAddison.    Lo  sperimentale.    T.  XLVI.  18S0.  p.  267. 

2)  Gazette  hebdomadaire  de  m^d.  et  de  chir.  18S1.  26.  Aug. 
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wechselYolIen  Krankheitsbilde  zu  Grunde  liegen,  ist  es  notbwendiges 
ErfordernisB,  bei  allen  vorkommenden  Fällen  eine  systematische  Unter- 
snchnng  sowohl  des  sympathischen,  als  des  spinalen  Nervensystems 
vorzunehmen. 

Dieser  Aufgabe  habe  ich  mich  unterzogen,  als  ein  ganz  beson- 
derer Zufall  mir  kurz  nach  einander  zwei  Fälle  von  Addison'scher 
Krankheit  in  ganz  verschiedenen  Stadien  der  Ausbildung  in  die 
Hände  spielte. 

Die  Sectionsergebnisse  des  einen  Falles  habe  ich,  soweit  sie 
makroskopisch  interessante  Veränderungen  darboten,  bereits  ver- 
öffentlicht.   (Berl.  klin.  Wochenschrift  1889.  Nr.  51.) 

Ausser  den  typischen  Veränderungen  des  Morb.  Addisonii  bot 
aber  der  Fall  so  viele  neue  und  wenig  bekannte  histologische  Be- 
funde, dass  ich  es  kaum  gewagt  haben  würde,  den  Fall  als  einzigen 
in  extenso  zu  publiciren  und  die  Befunde  dem  Symptomencomplex 
der  Addison'schen  Krankheit  hinzuzurechnen.  Ich  schicke  infolge- 
dessen seiner  Beschreibung  diejenige  eines  anderen  Falles  voraus, 
welcher,  abgesehen  von  einer  fungösen  Ellbogengelenksentzttndung, 
keinerlei  Complicationen  des  Addison'schen  Krankheitsbildes  darbot. 

I.  Fall. 

Herr  K.  J.,  42jähriger  Metzger  und  Wirth  aus  V.,  wurde  am  22.  No- 
vember 1889  in  die  chirurgische  Klinik  zur  Vornahme  einer  EUbogen- 
resection  wegen  fungöser  Gelenkentzündung  aufgenommen.  Aus 
der  Vorgeschichte  des  Patienten  ist  zu  entnehmen,  dass  sein  Vater  lungen- 
leidend war,  und  dass  er  selbst  in  seinem  27.  Lebensjahre  an  Drüseneite- 
rungen am  Halse  und  vor  4  Jahren  an  einem  Abscess  gelitten  habe,  welcher 
von  einer  cariösen  Rippe  seinen  Ausgang  genommen  hatte.  Der  Abscess 
wurde  incidirt,  die  Rippe  resecirt;  von  der  Operation  ist  bis  zur  Zeit  eine 
kleine  Fistel  in  der  linken  vorderen  Thoraxpartie  zurückgeblieben. 

Die  Affection  des  linken  Ellbogengelenks  begann  vor  Vjt  Jahr  mit 
Schmerzen;  seit  etwa  7%  J^hr  ist  Patient  wegen  heftiger  Schmerzen  im 
Ellbogen  und  zunehmender  Schwäche  gänzlich  arbeits- 
unfähig. 

Am  Tage  der  Aufnahme  ergab  die  Untersuchung,  abgesehen  von 
einer  spindelförmigen,  teigigen  Anschwellung  der  linken  Ellbogengelenks- 
gegend und  von  Oedem  des  linken  Vorderarmes,  nichts  Abnormes.  Be- 
sonders waren  über  den  Lungen  keine  Veränderungen  nachweisbar,  und 
auffällig  war  nur,  dass  bei  normalem  percutorischem  Befund  die  Herz- 
töne ausserordentlich  schwach  waren.  Der  Puls  war  ebenfalls  sehr  schwach, 
und  die  Temperatur  betrug  im  Maximum  nur  37®  C. 

Von  einer  Hautpigmentirung  ist  in  der  Krankengeschichte  nichts  er- 
wähnt. 

Am  26.  November  1889  wurde  von  Herrn  Prof.  Czerny  die  Ell- 
bogen gelenkresection  vorgenommen.    Weder  bei  der  Operation,  noch  nach 
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denelben  trateo,  abgesehen  von  einer  nicht  sehr  erheblichen  Temperatnr- 
Bteigemng,  irgend  welche  bennrnhigende  Erscheinungen  auf,  doch  erlag 
der  Patient  am  Tage  nach  der  Operation  einem  plötzlichen  Tod  darch 
Herzparalyse  y  und  man  nahm  als  Ursache  der  letzteren  Chloroformwir- 
kong  an. 

Auf  dem  Secirtische  fiel  eine  abnorme  Hautfärbung  der  Leiche  auf, 
und  als  ich  durch  die  Freundlichkeit  von  Herrn  Prof.  Arnold  zur  Be- 
sichtigung der  Hantverftnderung  hinzugerufen  worden  war,  konnten  wir  die 
Vermuthung  eines  vorliegenden  Falles  von  Addison'scher  K  rank- 
heit noch  vor  der  Leichenöffnung  aussprechen. 

Sectionsprotokoll:  Grosse ,  männliche  Leiche;  Haut  im  All- 
gemeinen blasS;  aber  dunkel  pigmentirt.  Besonders  starke  Färbung  zeigt 
die  Haut  in  der  Umgebung  der  Mamillae,  am  Halse  und  in 
den  Achselhöhlen;  die  Haut  der  Genitalien  ist  braun- 
schwarz. 

Auch  an  der  Wangenschleimhaut  sind  einzelne  braune 
Flecke. 

Auf  der  linken  Seite  der  Brust  sind  einige  ziemlich  stark  eingezogene, 
aber  verschiebliche  Narben ;  auf  einer  derselben  eine  kleine  Schorfbildung. 
Der  dritten  linken  Rippe  entsprechend  eine  7  Cm.  lange,  aber  gleichfalls 
verschiebliche  Narbe;  auch  in  der  linken  Achselhöhle  eine  10  pfennig- 
sttlckgrosse,  etwas  dunkel  gefärbte,  aber  nicht  so  stark  eingezogene  Narbe. 
Ausgedehnte  und  stark  pigmentirte  Narben  an  der  äusseren  Seite  des  Hand- 
gelenks. 

Das  linke  Ellbogengelenk  spindelförmig  aufgetrieben;  Haut-  und 
Unterhautzellgewebe  infiltrirt.  An  der  Aussenseite  eine  yon  oben  nach 
unten  verlaufende  15  Cm.  lange,  durch  Nähte  vereinigte  Wunde.  Haut 
der  linken  Hand  ödematös. 

Schleimhäute  blass,  Corneae  ziemlich  klar,  Pupillen  gleich  weit. 

Unterhautfettgewebe  massig  entwickelt,  Fett  etwas  dunkel  gefärbt. 
Muscnlatur  kräftig,  rothbraun,  glänzend. 

Skelett  gross  und  kräftig;  Thorax  stark  gewölbt,  unten  flügeiförmig. 
Zwerchfell  links  in  der  Höhe  der  4.  Rippe,  rechts  im  4.  Intercostalraum. 

Die  3.  linke  Rippe  zeigt  einen  ausgedehnten  Defec^,  der  5  Cm.  von 
der  Mittellinie  des  Sternum  beginnt  und  nach  aussen  eine  Ausdehnung 
von  97«  Cm.  hat.  Allerdings  fehlt  nur  der  vordere  Theil  der  Rippe, 
wenigstens  ist  an  der  Hinterseite  eine  dflnne,  der  Form  der  Rippe  ent- 
sprechende Knochenlamelle  vorhanden.  Es  entspricht  diese  Stelle  der 
vorhin  erwähnten  horizontal  vertäufenden  Narbe.  Aus  dem  Sternalende 
der  Rippe  läset  sich  eine  käsige  Masse  ausdrücken ;  dieser  Stelle  entspricht 
die  oben  angeführte  Borke. 

Die  Lungen  collabiren  ziemlich  beträchtlich;  sie  zeigen  oben  und 
unten  pseudomembranöse  Verwachsung  der  Pleurablätter.  Die  Pleura- 
höhlen sind  beiderseits  leer. 

In  der  Herzbeutelhöhle  trübe,  stark  gelb  gefärbte  Flüssigkeit.  Im 
Pericard.  viscerale  massige  Fettentwicklung;  zahlreiche  Ekchymosen  an 
Hinter-  und  Vorderfläche  des  linken  Ventrikels.  Endocard  des  linken 
Ventrikles,  namenltich  gegen  die  Aorta  zu,  sehnig  getrübt.     Zipfel  der 
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Mitralis  an  der  Schliessnogslinie  verdickt.  Musculatur  bei  mittlerer 
Weite  der  Höhle  von  mittlerer  Dicke,  rothbraun. 

Endocard  und  Klappen  rechts  normal,  abgesehen  von  einer  leichten 
Verdickung  der  Tricuspidalis.     Musculatur  wie  links. 

Pleura,  namentlich  den  Verwachsungen  entsprechend;  beiderseits  mit 
aahlreichen  Hämorrhaglen  durchsetzt. 

In  den  Lungenspitzen  beiderseits  vereinzelte,  grauschwarze  und  grau- 
gelbe Herde ;  sonst  ist  das  Qewebe  lufthaltig  und  elastisch,  in  den  unteren 
Abschnitten  blutreicher  und  feuchter. 

Lage  der  Baucheingeweide  normal,  abgesehen  von  starker  Auftrei- 
bung des  Magens.  Milz  15,5  —  8,5  —  3  Gm.  Kapsel  gerunzelt,  an  der 
Oberfläche  tiefe  Kerbungen.  Malpighi'sche  Körperchen  zahlreich  und  deut- 
lich. Pulpa  sehr  blutreich  und  etwas  weich.  Am  oberen  Ende  der  Milz 
ein  linsengrosses,  gelbes  Knötchen  mit  einer  deutlich  durchsichtigen  Um- 
hallung. 

Die  beiden  Nieren  etwas  grösser;  die  Kapsel  stellenweise  etwas  fester 
haftend.  Rinde  an  einzelnen  Stellen  etwas  eingezogen,  sonst  verbreitert 
und  getrUbt.  In  den  geraden  Harncanälchen  gelbweisse  Endlager ungen. 
Schleimhaut  der  Nierenbecken  und  Umgebung  der  Kelche  von  Ekchy- 
mosen  durchsetzt. 

Leber  grösser,  massig  blutreich,  etwas  icterisch  gefärbt.  Acinöser 
Bau  undeutlich.     Das  Ganze  etwas  trttbe  und  fettglänzend. 

In  der  Schleimhaut  des  Magens  und  Darms  zahlreiche  Ekchymosen. 
Die  Follikel  der  solitftren,  sowie  der  Peyer'schen  Plaques  vergrössert« 

Die  beiden  Nebennieren  vergrössert,  von  käsigen  Mas- 
sen durchsetzt,  schwielig  verdickt.  Linke  Nebenniere 
7— 5  — 4  Cm.     Rechte  Nebenniere  10  —  6 — 4  Cm. 

Der  rechte  Plexus  solaris,  resp.  das  rechte  Ganglion 
semilunare  gross,  derb  und  mit  der  rechten  Nebenniere  durch  derbes 
Gewebe  verbunden.  Das  linke  Ganglion  semilunare  ist  noch 
grösser  als  rechts  und  ebenfalls  mit  der  linken  Nebenniere  innig  ver- 
bunden. 

Harnblase,  Prostata  und  Hoden  normal.  Das  linke  Ellbogengelenk 
ist  resecirt.  Sägefläche  mit  zerfallenen  Granulationen  bedeckt.  Knochen- 
mark schmierig  und  röthlich. 

Anatomische  Diagnose:  Multiple  tuberculöse  Caries,  Tuber- 
culose  der  Nebennieren.  Morbus  Addisonii.  Sepsis.  Multiple  Hä- 
morrhagien.     TrObe  Schwellung  von  Leber  und  Nieren, 


Nach  den  Angaben  der  Krankengeschichte  und  des  Sectionsprotokolls 
handelt  es  sich  im  vorliegenden  Falle  um  Addison'sche  Krankheit,  welche 
durch  multiple  Caries  und  fungöse  Ellbogengelenksentzflndung  complicirt 
war.  Das  erstere  Krankheitsbild  hatte  in  der  vorwiegend  nur  die  chirur- 
gischen Veränderungen  beracksichtigenden  Krankengeschichte  keine  Er- 
wähnung gefunden,  doch  war  dessen  hervorragendes  Merkmal  der  Haut- 
pigmentirung  so  deutlich  ausgesprochen,  dass  aus  derselben  die  Diagnose 
noch  vor  der  Leichenöflnung  gestellt  werden  konnte.  Der  Leichenbefund 
bestätigte  diese  Diagnose  und  ist  aus  ihm  ersichtlich ,  dass  es  sich  um 
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einen  ganz  einwandsfreien,  wohl  aasgesprochenen  Fall  von  Addison^scher 
Krankheit  handelte,  welcher  darch  zufällige  Folgen  der  Operation  zur 
Autopsie  kam,  ehe  noch  der  Entwicklungsgang  der  in  Rede  stehenden 
Krankheit  seinen  endgültigen  Abschlnss  erreicht  hatte.  Aus  diesem  Grunde 
werden  die  Untersnchungsergebnisse  dieses  Falles  eher  werthToller,  als 
beeinträchtigt. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  habe  ich  die  Nebennieren,  die 
Semilanarganglien,  den  Bauchsympathicns,  den  Brnstsympathicns  mit  den 
beiderseitigen  Nerv,  splanchnic.  maj.  et  min.  und  den  Halssympathicus  ver- 
wendet und  zwar  in  der  Weise,  dass  ich  von  den  beiderseitigen  Grenz- 
strängen die  hauptsächlichsten  Ganglien  und  Zwischenstücke  aus  verschie- 
denen Stufen  in  Schnitte  zerlegte.  Ferner  verwendete  ich  Intervertebral- 
ganglien  aus  verschiedenen  Höhen  der  Hals-,  Brust-  und  Lendenwirbel- 
Säule,  ausserdem  das  Rttckenmark  mit  der  Cauda  equina,  den  Nerv,  vagus, 
ischiadicus,  crnralis  mit  einem  Hautaste.  Ausserdem  wurden  Hantstücke 
aus  verschiedenen  Körperbezirken,  Mundschleimhaut  und  sämmtliche  Or- 
gane mit  Ausnahme  des  Magendarmcanals  und  des  Knochenmarks  der 
Untersuchung  unterworfen. 

Ueber  die  Untersuchungsergebnisse  werde  ich  im  Folgenden  berichten. 

1.   Die  Nebennieren. 

Beide  Nebennieren  sind  vergrössert  und  von  käsigen  Massen  durch- 
setzty  schwielig  verdickt.  Die  Maasse  der  linken  betrugen  7 — 5 — 4  Gm., 
die  der  rechten  Nebenniere  10 — 6 — 4  Cm. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  mehrere  Würfel  so  aus- 
geschnitten, dass  womöglich  neben  den  käsigen  Herden  auch  noch  an- 
scheinend normales  Gewebe  erhalten  wurde. 

Von  letzterem  waren  indessen  an  den  mikroskopischen  Schnitten  nur 
noch  spärliche  Reste  nachweisbar.  Nur  ganz  kleine  Inseln  der  Zona 
giomerulosa  Hessen  sich  da  und  dort  noch  erkennen.  Wo  die  Epithel- 
zellen noch  wohlerhalten  waren,  zeigten  sie  grossen,  blasstingirten  Kern 
in  feinkörnigem,  trübem,  fast  gleichmässig  gelbbräunlichem  Protoplasma- 
leibe. Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  fast  überall  kleinzellig  infiltrirt 
und  dadurch  verbreitert.  Nach  der  Peripherie  der  noch  normalen  Ge- 
webeinseln nahm  die  Infiltration  rasch  zu  und  ging  in  Granulations- 
gewebe über.  Der  Infiltration  des  interstitiellen  Gewebes  entsprechend, 
hatten  die  Parenchymzellen  gelitten;  ihre  Kerne  waren  blasser  geworden 
oder  gar  nicht  mehr  gefärbt,  ihr  Protoplasma  körnig  zerfallen. 

Im  Granulationsgewebe  waren  zahlreiche  epitheiioide  Zellen  und  in 
nicht  unbeträchtlicher  Zahl  Riesenzellen  vorhanden,  in  der  für  tuberculöses 
Gewebe  charakteristischen  Form  mit  randständigen  Kernen.  In  den  Riesen- 
zellen und  an  vielen  Stellen  im  Gewebe  zerstreut  Tuber kelbaci  11  en. 
Zerfallserscheinungen  im  Granulationsgewebe  überall  und  in  allen  Abstu- 
fungen bis  zur  Nekrose  und  Verkäaung.  Zwischen  Granulationsgewebe 
nnd  Käseherden  an  vielen  Stellen  breite  Zonen  hyalinen,  mehr  derben  und 
fibrösen  Gewebes.  Eine  deutliche  Abgrenzung  nach  aussen  war  nicht  mehr 
erkennbar;  an  manchen  Stellen  war  wohl  durch  eine  solche  hyaline  Ge- 
webeachicht  die  Grenze  nach  dem  umgebenden  Fettgewebe  gebildet,  mei- 
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stens  aber  gegen  anregelmässige  ZOge  von  Grannlationsgewebe  weit  in 
das  Fettgewebe  hinaus.  Aach  zerstreate  Inseln  von  Grannlationsgewebe 
lagen  da  and  dort  im  Fettgewebe,  in  deren  Innerm  grössere  and  kleinere 
GeAsse,  bisweilen  aach  kleine  Nervenstämmchen  erkennbar  waren.  Das 
Perineariam  zeigte  dabei  gewöhnlich  Infiltration  mit  Randzellen,  and  Wei- 
gert-Präparate  Hessen  Degeneration  der  Nervenfasern  erkennen. 

In  einzelnen  Arterienlaminibas  inmitten  solcher  Grannlationsgewebe- 
herde  war  Thrombasbildang  zu  constatiren;  ausserdem  zahlreiche  kleine 
Hämorrhagien. 

Die  Gefässe  in  den  tuberculösen  Nebennieren  waren  ausserordentlieh 
blutreich.  Auffallend  war  auch  dieser  Blutreichthum  und  die  Ektasie  der 
Capillaren  in  dem  die  Nebennieren  umgebenden  Fettgewebe« 

Plexas  solaris.   (Semilunarganglien.) 

Die  beiden  Semilunarganglien  sind  beträchtlich  vergrOssert,  sehr  derb 
und  mit  den  entsprechenden  Nebennieren  durch  derbes  Gewebe  fest  ver- 
bunden«   Auch  unter  sich  sind  sie  mit  einander  durch  quer  verlaufende 


Fig.  1. 


Fig.  2. 


OftDgL  MmUnn.  iinif  t 
(Katflri.  Ort«e.) 


GansL  MmUnn.  dezt 
(Natftrl.  GrtMe.) 


Nervenäste  verbunden,  so  dass  die  Bezeichnung  Plexus  solaris  eigentlich 
richtiger  wäre,  als  rechtes  und  linkes  Semilnnarganglion.  Der  Median- 
linie entsprechend  habe  ich  die  beiden  Theile  des  Plexus  getrennt  und 
zum  Härten  im  Zusammenhang  mit  der  entsprechenden  Nebenniere,  dem 
Grenzstrang  und  den  Splanchnicis  gelassen,  wodurch  es  ermöglicht  warde, 
die  mikroskopische  Untersuchung  stufenweise  vorzunehmen  und  den  Za- 
sammenhang  der  gefundenen  Veränderungen  festzustellen. 
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Genaue  Gröaseoangaben  dea  Plexus  waren  wegen  der  complicirten 
Form  und  Gestaitang  so  grossen  Schwierigkeiten  unterworfen ,  dass  ich 
auf  Messungen  veraichtete  und  an  deren  Stelle  Skizzen  der  betreffenden 
Theile  vorgenommen  habe.     (Tgl.  Fig.  t  und  2.) 

Von  beiden  Semilunarganglien  habe  ich  an  yerschiedenen  Stellen  nach 
der  Härtung  in  MUller'scher  Fiflsaigkeit  und  Alkohol  Wflrfel  ausgeschnitten, 
in  Ceiloidin  eingebettet  und  von  letzteren  Längs-  oder  Querschnitte  her- 
gestellt. 

Die  mit  kernßlrbenden  Mitteln,  besonders  mit  Boraxcarmin  behan- 
delten Schnitte  zeigten  zunächst  nach  aussen  eine  Abgrenzung  durch  eine 
breite,  sehr  zellreiche  bindegewebige  Kapsel. 

Von  dieser  gingen  in  das  umgebende  Fettgewebe  zahlreiche  und  mäch- 
tige, ebenfalls  sehr  zellreiche  Züge,  welche  an  vielen  Stellen  ausge- 
breitete Rundzelleninfiltration  zeigten.  Besonders  ausgeprägt  war 
die  letztere  in  der  Umgebung  der  zahlreich  vorhandenen  Gefässe  und  der 
zu  den  Nebennieren  resp.  zu  den  Ganglien  führenden  Nervenstämmchen. 
Die  Gefässe  waren  an  Zahl  und  Grösse  auffallend  mächtig;  an  den  Oa- 
pillaren  und  Venen  trat  eine  Dilatation  und  beträchtliche  Blutfflliung  deut- 
lich hervor. 

Schon  bei  der  Besichtigung  mit  freiem  Auge  waren  die  Infiltrations- 
herde als  dunkler  gefärbte  Punkte  zu  erkennen:  in  grösster  Zahl  lagen 
dieselben  ausserhalb  der  Kapsel  und  markirten  den  Verlauf  von  Gefässen 
und  Nervenstämmchen.  Vereinzelt  lagen  sie  in  der  Kapsel  selbst  und  da 
gewöhnlich  in  der  inneren,  zellreicheren,  dem  Ganglion  zugewendeten 
Schicht.  Auch  im  Innern  der  Ganglien  waren  solche  Herde  da  und  dort 
im  Gewebe  zerstreut  mit  freiem  Auge  zu  erkennen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  (vgl.  Fig.  3)  ergab  sich,  dass 
die  intraganglionär  gelegenen  Herde,  ähnlich  wie  die  im  periganglionären 
Gewebe  gelegenen,  in  gewissen  Beziehungen  zu  den  Bindegewebszflgen, 
bezw.  zu  den  daselbst  verlaufenden  Gefässen  standen.  Bei  einigen  war 
ein  Zusammenhang  mit  der  Kapsel  zu  erkennen,  bei  anderen  Hess  sich 
ein  solcher  Znsammenhang  nicht  nachweisen,  und  es  lagen  dann  die  kleinen 
Infiltrationsherde  anscheinend  circumscript  im  Innern  der  Ganglien  in  der 
Peripherie  eines  Gefässes.  Degenerationserscheinungen,  wie  epithelioide 
Zellen,  Riesenzellen  u.  dgl.,  fehlten,  auch  waren  Tuberkelbacillen  in  solchen 
Herden  nicht  nachweisbar.  Es  handelte  sich  somit  nicht  um  tuberculöse 
Ausstreuungen,  sondern  um  einfache  locale  Entzttndungserschei- 
nnngen. 

Die  interstitiellen,  septenartigen  Bindegewebszflge ,  welche  sich  von 
der  Kapsel  abzweigen  und  dem  nervösen  Theil  der  Ganglien  als  Sttttz- 
gewebe  dienen,  zeigen  ein  wechselndes  Verhalten. 

An  vielen  Stellen  sind  sie  schlank  und  bestehen  aus  einer  faserigen 
Grundsubstanz  mit  spindelförmigen  Zellen  in  massiger  Zahl.  An  anderen 
Stellen  dagegen  sind  sie  bis  zu  einem  nicht  unerheblichen  Grade  verbrei- 
tert durch  grösseren  Reichthum  an  Zellen.  An  vielen  Stellen  nimmt  das 
Gewebe  den  Charakter  von  jungem  Bindegewebe,  Granulationsgewebe  an. 

Die  Gefässe  sind  in  den  normal  erscheinenden  Bindegewebssepten  be- 
züglich ihrer  Structur  und  ihres  Inhalts  kaum  verändert.  Dagegen  zeigten 
kleine  Arterien  und  Capillaren  den  Infiltrationsherden  entsprechend  nicht 
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unerhebliche  Veränderungen.  Schon  der  Inhalt  derselben  war  stellenweiBe 
verändert  y  indem  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  eine  gesteigerte 
war  und  der  Zahl  der  rothen  bisweilen  gleich  kam  oder  selbst  präYalirte. 
Sehr  oft  waren  an  diesen  Stellen  die  weissen  Blutkörperchen  wandständig 
geworden  und  bildeten  dann  und  wann  zusammenhängende,  thrombenähn- 
liche Massen. 

An  den  nervösen  Theilen  der  Ganglien  sind  schon  bei  schwacher 
Vergrösserung  Veränderungen  nachzuweisen,  insofern  als  einzelne  Gruppen 
oder  Haufen  von  Ganglienzellen  theils  durch  stärkere  Pigmeutirung  der 
Ganglienzellen  selbst,  theils  durch  grösseren  Gehalt  der  Ganglienzellen- 
kapseln an  stark  gefkrbt^n  Zellen  ausgezeichnet  sind. 

Was  zunächst  die  Kapseln  der  Ganglienzellen  anbelangt,  so 
sind  dieselben  nicht,  wie  die  Abbildungen  bei  A.  Key  und  G.  Retzins 
angeben,  oder  wie  normale  Präparate  dies  zeigen ,  von  einem  Kranz  von 
Zellen  mit  regelmässig  angeordneten,  rundlichen  Kernen  umgeben,  son- 
dern die  Anordnung  der  Kapselzellen  ist  eine  ganz  unregelmässige  ge- 
worden, indem  sich  Rundzellen  zwischen  und  um  dieselben  herumgelagert 
haben. 

Von  dieser  Rundzelleninfiltration  ist  entweder  nur  ein  Theil  der 
Kapselwand  betroffen,  oder  die  ganze  Kapsel  ist  inmitten  eines  solchen 
Infiltrates  eingebettet.  An  manchen  Zellen  ist  durch  den  Infiltrations- 
process  die  Kapselwand  scheinbar  verdickt  und  besteht  aus  mehreren  Lagen 
von  Zellen,  an  anderen  Stellen  scheint  die  Kapsel  selbst  weniger  betheiligt, 
und  nur  das  zwischen  den  Kapseln  gelegene  Bindegewebe  ist  kleinzellig 
infiltrirt. 

Dieser  Entzttndungsprocess  ist,  wie  ich  noch  besonders  hervorheben 
muss,  nicht  gleichmässig  und  diffus  durch  das  ganze  Ganglion  verbreitet, 
sondern  tritt  nur  herdweise  auf  und  umfasst  Gruppen  von  Ganglienzellen, 
welche  in  der  Nähe  von  alterirten  Geflltosen  oder  in  der  Nähe  von  Ent- 
zündungsherden liegen. 

Die  Ganglienzellen  selbst  füllen  nur  selten  den  Kapselraum 
ganz  aus ;  gewöhnlich  sind  sie  retrahirt  und  geschrumpft,  so  dass  entweder 
nur  Fortsätze  ihres  Protoplasmakörpers  an  die  Kapselwand  da  und  dort 
herantreten,  oder  dass  sie  nur  an  einer  Seite  der  Kapselwand  wie  an- 
gedrückt anliegen.  Selten  liegt  die  Zelle  so  central,  dass  zwischen  ihrer 
Peripherie  und  der  Kapselinnenfläche  ein  Raum  frei  bleibt.  Der  durch 
Retraction  des  Zellprotoplasmas  oder  durch  wandständige  Lagerung  und 
Schrumpfung  der  Zelle  freigewordene  Raum  der  Kapsel  ist  oft  leer;  bei 
der  Mehrzahl  der  Zellen  aber  enthält  er  ein  Exsudat  in  Form  von  Hya- 
linen, oft  körniger  Substanz,  und  vereinzelten  Rundzellen.  Viele  Kapseln 
enthalten  gar  keine  Zelle  mehr,  sondern  sind  angeftlllt  mit  einer  homo- 
genen, structurlosen,  hyalinen  Scholle. 

Die  Kerne  der  Ganglienzellen  sind  bei  erhaltenen  Zellen  gross,  rund 
und  bläschenförmig,  gewöhnlich  nur  schwach  gefärbt;  ein  Kernkörperchen 
nicht  immer  nachweisbar.  Das  Zellprotoplasma  ist  gleichmässig  kömig 
und  enthält  bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Zellen  ein  feinkörniges, 
glänzendes  Pigment  von  gelbbrauner  Farbe.  Wo  das  letztere  nur  in  relativ 
geringer  Menge  vorhanden  ist,  liegt  es  nur  auf  einer  Seite  oder  an  beiden 
Polen  des  Kernes.     Bei  Zunahme  des  Pigments  an  Masse  drängt  es  den 
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Kern  znr  Seite  und  macht  ihn  wandständig,  oder  aber  es  umschliesst  den- 
selben vollständig.  Wo  die  ganze  Zelle  mit  Pigment  angefüllt  ist,  er- 
scheint dieselbe  dnnkelbraan,  an  Weigert-Präparaten  nahezu  schwarz;  der 
Kern  ist  dann  nicht  mehr  sichtbar.  Gewöhnlich  sind  die  stark  pigmen- 
tirten  Zellen  kleiner  als  die  pigmentarmen  oder  pigmentfreien  Zellen. 

Manche  Ganglienzellen  sind  ganz  geschwunden,  namentlich  den  oben 
beschriebenen  Entzündungsherden  entsprechend.  Man  erkennt  wohl  im 
infiltrirten  Gewebe  dann  noch  deutlich  die  Form  der  Kapsel  der  Ganglien- 
zelle, sie  ist  aber  nur  mit  einer  hyalinen  Scholle  oder  mit  Exsudat  und 
spärlichen  Rnndzellen  angefüllt.  Von  Protoplasma,  Zellkern  oder  Pigment 
ist  aber  nichts  mehr  nachweisbar. 

Von  den  Nervenfasern  des  Plexus  zeigen  vor  allen  die  mark- 
haltigen  Fasern  augenfällige  Veränderungen. 

Am  deutlichsten  und  auffälligsten  sind  diese  Veränderungen  an  der 
breiten  Kategorie  der  markhaltigen  Fasern  zu  erkennen,  besonders  an 
Weigert-Präparaten,  deren  Schnittrichtung  in  die  Längsaxe  solcher  Fasern 
gefallen  ist. 

Beim  Verfolgen  einer  solchen  Faser  zeigt  sich  deren  Oontour  höchst 
nnregelmässig  durch  kugelige  oder  spindelförmige  Auftreibungen  an  ein- 
zelnen und  abnorme  Dünnheit  an  anderen  Stellen.  Oft  folgen  aufgetrie- 
bene, normal  breite  und  verdünnte  Stellen  so  regelmässig  auf  einander, 
dass  die  Faser  dadurch  ein  rosenkranzähnliches  Aussehen  annimmt.  An 
anderen  Stellen  oder  an  anderen  Fasern  ist  das  Aussehen  ein  regelloseres 
geworden  dadurch,  dass  das  Mark  vielfach  zerklüftet  und  in  grössere  und 
kleinere  Schollen,  sogar  kleinste  Körner  zerfallen  ist,  wodurch  vielfache 
Unterbrechungen  in  der  Continuität  der  Faser  zu  Stande  gekommen  sind. 
Vielfach  sehen  auch  die  seitlichen  Begrenzungen  der  Fasern  höchst  un- 
regelmässig, wie  angefressen,  zackig  aus  —  etwa  einem  Striche  vergleich- 
lich, den  man  mit  spitzer  Feder  auf  feuchtem  Fliesspapier  vornimmt. 
Wieder  bei  anderen  erweckt  es  den  Anschein,  als  ob  nur  an  den  Stellen 
der  Ranvier*8chen  Schnürringe  linsenförmige  Ueberreste  der  Marksubstanz 
übrig  geblieben  wären. 

Auf  Querschnitten  durch  Nervenbündel  im  Plexus  solaris  sind  (bei 
Weigert-Präparaten)  die  einen  NeurilemmhüUon  ganz  leer,  die  anderen  ganz 
ausgefüllt  mit  einer  structurlosen  Masse:  Schwund  der  Fasern  —  Quel- 
lung. —  Wieder  andere  Fasern  enthalten  bei  gleichem  Querschnitt  der 
Neurilemmscheide  Ueberreste  des  Marks  in  Form  einer  dünnen  Ritze,  oder 
in  Form  eines  mehr  oder  weniger  excentrisch  gelegenen  Tropfens,  oder 
in  Form  unregelmässiger  Kömer  und  Schollen. 

Die  schmalen  markhaltigen  Fasern  zeigen  genau  dieselben  Erschei- 
nungen des  Markzerfalls,  wie  an  den  breiten  beschrieben  worden  ist,  nur 
erfordern  die  Einzelheiten  derselben  stärkere  Vergrösserung  zur  Beob- 
achtung. 

Mit  Boraxcarmin  gefärbte  und  mit  Salzsäurealkohol  differenzirte  Prä- 
parate zeigen,  dass  nicht  nur  die  Markscheiden  degenerirt  sind,  sondern 
dass  auch  die  Axencylinder  theils  durch  Auftreibungen,  theils  durch 
Schwund  mehr  oder  weniger  deutliche  Veränderungen  zeigen.  Solche  Auf- 
treibungen der  Axencylinder  haben  mitunter  grosse  Aehnlichkeit  mit  spindel- 
förmigen Zellen.    Obwohl  durch  dies  Verhältniss  die  Frage,  ob  überhaupt 
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KernwacheruDgen  an  den  Nervenfasern  vorkommen,  bisweilen  erschwert 
wird,  glaube  ich  doch  eine  solche  stellenweise  erkannt  zu  haben.  All- 
gemein verbreitet,  wie  die  Degeneration  der  Markscheiden  und  der  Axen- 
cylinder,  ist  sie  indessen  nicht 

Was  schliesslich  den  Zustand  der  marklosen,  grauen  Fasern  anbe- 
trifft, so  ist  eine  Deutong  des  Befundes  in  dieser  Beziehung  so  ausser- 
ordentlich schwierig,  dass  ich  mir  ein  endgtiltiges  Urtheil  über  das  Verbalten 
derselben  nicht  habe  bilden  können.  Es  Iftsst  sich  dieser  Mangel  wohl 
entschuldigen  durch  die  bisher  nur  äusserst  spärlichen  Untersuchungen 
auf  diesem  Gebiete.  Dass  tibrigens  bei  so  ausgebreiteter  Degeneration  von 
Nervenfasern  im  Plexus  solaris  nur  die  markhaitigen  der  Zerstörung  an- 
heimfallen, während  die  grauen  marklosen  aus  irgend  einem  Grunde  frei 
ausgehen  sollen,  lässt  sich  indessen  kaum  annehmen.  Quantitativ  ist  die 
Degeneration  der  markhaitigen  Fasern  zweifellos  unverhältnistfmässig  viel 
ausgebreiteter,  als  die  der  marklosen  Fasern.  Weitere  Untersuchungen 
werden  aber  erst  über  diese  Verhältnisse  näheren  Aufschluss  geben  können. 

Bauch-Sympathicusgrenzstränge. 

Die  Grenzstränge  des  Bauchsympathicus  bereits  makroskopisch  in 
hohem  Grade  verändert  In  einer  Ausdehnung  von  7  —  8  Cm.  ist 
der  Grenzstrang  beiderseits  dünn  und  atrophisch;  die  Dicke 
desselben  beträgt  kaum  V^  ^^^  Querschnitt  des  Brustsympathicns  etwa 
in  der  Höhe  des  Abgangs  der  Splanchnici.  Ganglionäre  Anschwellungen 
des  Grenzstrangs  sind  in  dieser  atrophischen  Strecke  mit  freiem  Auge  nicht 
zu  sehen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sind  Ganglien  aber  doch 
nachweisbar  gewesen,  obwohl  dieselben  vereinzelt  und  ausserordentlich 
klein  waren. 

Ehe  ich  nun  wieder  die  Beschreibung  dieser  Ganglien  vornehme,  habe 
ich  hervorzuheben,  dass  bei  der  ersten  Besichtigung  der  mikroskopischen 
Präparate  der  Reichthum  der  Nerven  und  des  sie  umgebenden  Gewebes 
an  Blutgefässen  ein  auffallender  ist  Dieselben  sind  fast  ausnahmslos  mit 
Blut  gefüllt,  insbesondere  im  Perineurium.  Ausserdem  sind  die  Capillaren 
des  die  Nerven  umgebenden  Fettgewebes  mit  Blut  stark  injicirt  und  er- 
weitert. Viele  dieser  Gefässe,  namentlich  kleine  Arterien,  zeigen  eine 
nicht  unbeträchtliche  Dickenzunahme  der  Wandung ;  bei  einzelnen  ist  die 
intimale  und  mediale  Haut  hyalin  degenerirt,  während  die  Adventitia  klein- 
zellig infiltrirt  ist. 

Die  Ganglienzellen  in  den  Ganglien  der  atrophirten  Nervenpartie 
zeigen  im  Grossen  und  Ganzen  dieselben  Verhältnisse,  wie  im  Plexus 
solaris.  Die  Zellen  sind  ganz  verschieden  gross;  ihr  protoplasmatischer 
Leib  füllt  die  zugehörige  Kapsel  nicht  mehr  aus,  sondern  hat  sich  retrahirt 
und  liegt  entweder  excentrisch  der  Kapsel  an,  oder  aber  er  ist  noch  central 
gelegen  und  steht  durch  Fortsätze  von  verschiedener  Form  und  Grösse 
mit  der  Kapsel  in  Verbindung.  In  den  dadurch  entstandenen  Räumen 
sind  hyaline  Tropfen,  feinkörnige  oder  structurlose  schollige  Massen,  ab 
und  zu  auch  Kerne  nachweisbar.  Vacuolenbildung  innerhalb  der  Ganglien- 
zellen ist  ebenfalls  öfters  zu  beobachten.  Die  Pigmentanhäufung  in  den 
Zellen  erreicht  ganz  beträchtliche  Grade  und  wird  selten  bei  einer  Zelle 
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▼ermisst.  Bei  Weigert-Präparaten  nehmen  wegen  diesee  grossen  Pigment- 
gehaltes die  Zellen  gans  schwäreliohe  Fttrbang  an.  Kerne  sind  sehr  oft 
nicht  mehr  nachweisbar. 

Infiltrationen  der  die  Kapsein  umgebenden  Bindegewebssüge,  wie  sie 
im  Solarplexus  vielfach  and  ausgebreitet  vorhanden  waren,  sind  hier  stellen- 
weise nur  angedeutet  oder  fehlen  gänzlich. 

Im  Stamme  des  atrophirten  Sympathicus  sind  wohlerhaltene  mark- 
haltige  Fasern,  weder  breite  noch  schmale,  fast  gar  nicht  mehr  vorhanden. 
Die  Stellen,  an  welchen  die  Fasern  verliefen,  sind  nur  noch  angedeutet 
durch  unregelmässige,  theils  fadenförmige,  theils  sackige,  körnige  Mark- 
flberreste,  welche  nur  noch  sehr  schwer  bei  der  Weigert*schen  Hämato- 
xylinfärbungsmethode  den  Farbstoff  aufnehmen  und  denselben  bei  der 
Differensirung  äusserst  leicht  wieder  abgeben.  Erst  nach  vielfachen,  an- 
scheinend missglfickten  Färbungsversuchen  habe  ich  mich  sur  Annahme 
entschliessen  können,  dass  es  nicht  ein  Fehler  in  der  Methode,  sondern 
die  maximale  Degeneration  der  markhaltigen  Fasern  war,  welche  den  fast 
negativen  Ausfall  der  Färbung  verschuldet  hatte.  Auch  auf  Querschnitten 
bestätigt  die  Weigert'sche  Färbungsmethode,  dass  nur  unscheinbare  Ueber- 
reste  markhaltiger  Fasern  flbrig  geblieben  sind.  Die  Bilder,  welche  Oarmin- 
präparate  geben,  entsprechen  durchaus  dem  bereits  beschriebenen  Befund ; 
von  Axencylindern  ist  fast  nichts  mehr  nachzuweisen.  Eine  Kernwnche- 
rung  ist  in  den  atrophischen  Partien  nicht  ausgesprochen  und  deutlich 
nachweisbar;  es  handelt  sich  also  lediglich  um  eine  reine  degenerative 
Atrophie  mit  nur  sehr  geringer  Bindegewebswucherung,  und  zwar  hat  der 
Degenerationsprocess  vorwiegend  die  markhaltigen  Fasern  umfasst,  wäh- 
rend die  Remak*schen  Fasern   unverhältnissmässig  wenig  gelitten  haben. 

Bei  der  Untersuchung  von  Längs-  und  Querschnitten  des  Sympa- 
thicus, welche  aus  oberhalb  der  atrophischen  Partie  gelegenen  Stufen  ent- 
stammen, beobachtet  man  ein  allmähliches  Abnehmen  der  degenerativen 
Vorgänge  in  den  markhaltigen  Fasern.  Der  schollige  und  körnige  Zerfall 
des  Markes  ist  zwar  im  oberen  Bruchtbeil  des  Sympathicus  immer  noch 
recht  erheblich,  doch  nicht  mehr  so  enorm,  wie  in  dem  tiefer  liegenden 
atrophischen  Abschnitt.  Es  sind  auch  hier  wieder  vorwiegend  die  breiten 
markhaltigen  Fasern,  welche  die  typische  Form  der  Waller'schen  Dege- 
neration darbieten,  während  die  schmalen  markhaltigen  Fasern  geringere 
Veränderungen  zeigen.  Die  Ganglienzellen  zeigen  dagegen  dieselben  In- 
tensitätsgrade der  Pigmentatrophie,  wie  in  tieferen  Abschnitten  und  wie 
im  Solarplexus.  Eine  ausserordentlich  grosse  Zahl  von  Ganglien  ist  s6 
reich  an  Pigment,  dass  sie  bei  Weigert'scher  Färbungsmethode  ganz  schwarz 
tingirt  werden. 

Brust  Sympathien  8. 

Wenn  man  absieht  von  einem  anscheinend  grösseren  Volumen  des 
mittleren  Abschnittes  des  rechten  Brustsympathicus,  so  sind  mit  freiem 
Auge  an  den  Grenzsträngen  des  Brusttheils  keine  auffälligen  Verände- 
rungen nachweisbar. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fallen  zunächst  mächtige  Hä- 
morrhagien  ins  Auge,  welche  an  beiden  Qrenzsträngen ,  namentlich  aber 
am  rechten  stattgefunden  haben. 
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Der  grOsflte  dieser  hämorrhagischen  Herde  erstreckt  sich,  nach  den 
Stnfenschnitten  am  rechten  Grenzstrang  an  urtheilen,  anf  eine  Länge  von 
etwa  2  Cm.  nnd  hat  vorwiegend  in  der  bindegewebigen  HflUe  des  Orenz- 
strangs  seinen  Sitz.  Eine  hämorrhagische  Infiltration  umgreift  den  ganzen 
Stamm  nnd  reicht  noch  weit  hinaus  in  das  umgebende  Fettgewebe.  Ein 
kleinerer  Herd  liegt  im  Stamme  des  rechten  Grenzstrangs,  ein  ebensolcher 
in  einem  grösseren ,  vom  Grenzstrange  abgehenden  Zweige.  Zahlreiche 
kleine  Nervenstämmchen  in  der  Nähe  der  erwähnten  Herde  zeigen  anter 
dem  Perineurium  eine  hämorrhagische  Infiltration  in  der  Weise,  dass  die 
Nervenfaserbündel  vom  Perineurium  durch  eine  mehr  oder  weniger  breite 
Schicht  rother  Blutkörperchen  getrennt  sind. 

Da  nun  im  Bereiche  der  Blutungen  die  Gestalt  der  rothen  Blutkörper- 
chen noch  wohlerhalten  ist  nnd  noch  keine  Pigmentbildung,  auch  noch 
keine  besonders  hervortretende  Veränderung  der  Nerven  in  der  Nach- 
barschaft der  Blutungen  stattgefunden  hat,  ist  anzunehmen,  dass  es  sich 
um  frische,  vielleicht  sogenannte  agonale  Blutungen  handelt. 

Die  Veränderung  der  GefUsse,  Verdickung  der  Wand  mit  hyaliner 
Degeneration,  vorwiegend  der  intimalen  und  medialen  Haut,  ist  dieselbe, 
wie  im  Bauchsympathicus  bezw.  Plexus  solaris.  An  einzelnen  Ganglien- 
haufen ist  sie  ganz  besonders  deutlich  ausgesprochen.  Der  Geftssreich- 
thum  im  Sympathicus,  die  Hyperämie  in  demselben  und  in  dem  umlie- 
genden Fettgewebe  ist  ganz  eclatant. 

Die  Degeneration  der  markhaltigen  Fasern  ist  im  Brustsympathicus 
annähernd  dieselbe,  wie  bereits  beschrieben,-  vielleicht,  doch  nicht  mit 
Sicherheit,  ist  ein  gradueller  Unterschied  in  der  Degeneration  zwischen 
Brust-  und  Bauchsympathicus  vorhanden.  Jedenfalls  fehlt  bei  ersterem 
die  hochgradige  Atrophie,  welche  der  Bauchsympathicus  darbot. 

Die  Ganglienzellen  weisen  alle  Stadien  der  Pigmentdegeneration  auf; 
an  den  Weigert'schen  Präparaten  erscheinen  die  meisten  Ganglienzellen 
schwarz. 

Ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  linkem  und  rechtem  Brust- 
sympathicus liegt  nicht  vor.  Auch  linkerseits  sind  kleinere  Blutungen  vor- 
handen, wenn  auch  nicht  in  der  Ausdehnung,  wie  auf  der  rechten  Seite. 

Nervi  splanchnici. 

Bei  der  Präparation  der  beiderseitigen  Nervi  splanchnic.  maj«  et 
min.  zeigen  sich  makroskopisch  keine  Veränderungen;  sie  sind  in  reich- 
liches Fettgewebe  eingebettet  und  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt  gran- 
röthlich. 

An  den  mikroskopischen  Präparaten ,  namentlich  an  den  nach  Wei- 
gert's Methode  gefärbten  Schnitten  fällt  zuerst  eine  sehr  weitgehende 
und  hochgradige  Degeneration  markhaltiger  Nervenfasern  anf.  Diese  De- 
generation ist  nicht  gleichmässig  durch  die  Nervenstämme  —  welche  ich 
stufenweise  an  Längs-  und  Querschnitten  untersuchte  —  verbreitet 

Das  Perineurium  ist  entschieden  verdickt,  das  in  den  Nervenstämmen 
verlaufende  Bindegewebe  erscheint  der  Quantität  nach  ebenfalls  vermehrt. 
Die  Gefässe  im  Perineurium  und  ebenso  im  sclerosirten  Bindegewebe  zeigen 
bei  praller  Fflllung  der  Lumina  mit  Blut  eine   nicht  unerhebliche  Ver- 
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dickoDg  der  WandangeD,  deren  einzelne  Schichten  aber  wegen  hyaliner 
Degeneration  der  letzteren  nicht  mehr  deutlich  von  einander  za  differen- 
ziren  sind.  Anhäafangen  von  Randzellen  sind  nur  selten  angedeutet  oder 
fehlen  bereits  gänzlich. 

Was  die  Degeneration  der  markhaltigen  Nerrenfasern  anbelangt,  so 
ist  sie  an  den  Splanchniois  womöglich  noch  hochgradiger ,  als  am  Sym- 
pathioas  selbst.  Alle  Stadien  des  Markzerfalls ,  bis  zum  vollständigen 
Schwand  desselben,  sind  auf  Längs-  and  Querschnitten  in  der  beschrie- 
benen und  abgebildeten  Weise  typisch  ausgeprägt.    (Fig.  4.) 

Bei  den  Carminpräparaten  sind  zahlreiche  Schwann'sche  Scheiden 
ganz  leer  und  haben  verschieden  weites  Kaliber.  Da  und  dort  befinden 
sich  in  denselben  noch  Reste  einer  stark  lichtbrechenden  Substanz  nnd 
schwach  tingirte  EOrperchen  von  unregelmässiger  Form,  welche  von  Axen- 
cylindern  herrühren  dürften.  Andere  NeurilemmhflUeu  enthalten  mäch- 
tigere, unförmliche,  oft  spindelähnliche  Massen,  welche  den  gequollenen 
Axencylindern  entsprechen  und  Farbe  angenommen  haben.  Viele  sind 
von  solchen  gequollenen  Axencylindern  ganz  ausgeftlllt. 

Da  wo  Faserbflndel  ausgefallen  sind,  zeigt  sich  besonders  an  Quer- 
schnitten Bindegewebsvermehrnng  und  Eernwncherung.  Ob  es  sich  aber 
um  wirkliche  Bindegewebsvermehrung  und  Kernwucherung  handelt,  ist 
an  manchen  Stellen  sehr  schwer  zu  entscheiden,  weil  man  sich  immer  den 
Einwand  vor  Augen  halten  muss,  dass  nur  präexistente  Bindegewebsfasern 
und  Zellen  durch  Ausfall  nervöser  Elemente  näher  zusammengeschoben 
sein  könnten. 

An  Intensität  nimmt  die  Degeneration  markhaltiger  Fasern  mit  zu- 
nehmender Entfernung  von  den  Semilunarganglien  nicht  ersichtlich  ab. 
Beim  Eintritt  des  Splanchnicus  major  in  den  Grenzstrang  ist  sie  noch  an- 
nähernd dieselbe,  wie  dicht  Aber  den  erwähnten  Ganglien. 

Halssympathicns. 

Die  beiderseitigen  unteren  Halsganglien  bieten  schon  mit  freiem  Auge 
zu  erkennende  Grössenunterschiede  dar  zu  Gunsten  des  linken  Ganglions, 
welches  etwa  dasselbe  Volumen  erreicht,  wie  das  rechte  oberste  Hals- 
ganglion. 

An  den  Schnitten  nimmt  man  an  Carminpräparaten  schon  makrosko* 
pisch  rundliche  und  längliche  stärker  gefärbte  Herde  wahr,  welche,  wie 
das  Mikroskop  zeigt,  Bindegewebswacherungen  in  der  Umgebung  der  Ge- 
fässe  entsprechen.  Im  linken  Gang!,  cervic.  inf.  sind  diese  Bildungen 
häufiger  und  zahlreicher  als  rechts;  überhaupt  ist  in  diesem  Ganglion  das 
Bindegewebe  viel  mächtiger  entwickelt,  als  irgendwo  sonst  im  Sympathicus, 
und  ich  glaube,  dass  die  auffällige  Grösse  des  Ganglion  dieser  Bindege- 
webszunahme  zuzuschreiben  ist. 

Die  Herde  in  der  Umgebung  der  Gefftsse  tragen  den  Charakter  zell- 
reichen jungen  Bindegewebes.  Tuberculöse  Anzeichen,  welche  ich  aus 
dem  makroskopischen  Verhalten  vermuthete,  fehlen  gänzlich,  nur  ist  her- 
vorzuheben, dass  einzelne  Herde  hyalin  degenerirt  sind. 

Die  Ganglienzellen  sind  an  Grösse  mindestens  ebenso  verschieden, 
wie  im  Semilunarganglien ;  die  Pigmentirung  ist  dieselbe,  und  ebenso  haben 
zahlreiche  Zellkerne  ihr  Tinctionsvermögen  verloren. 

19* 
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Die  GanglienBellenhanfen  zeigen  ähnlich ,  wie  die  OefiUsei  an  Ter- 
Bohiedenen  Stellen  eine  Wacherang  von  sellreichem  Bindegewebe  in 
ihrer  Dmgebnng.  Das  ganse  Gewebe  des  Ganglion  ist  hyperämiseh,  am 
aaffäiligsten  den  Ganglienzeligruppen  entsprechend. 

An  den  Nervenfasern  sind  dieselben  Degenerationsprocesse,  wie  an 
tieferen  Partien  des  Sjmpathicus,  nachweisbar.  An  breiten  markhaltigen 
Fasern  sind  die  Ganglien  aoffallend  arm. 

Ueber  die  zweiten  Gervicalganglien  des  Sympathicos  ist  bezflglich 
der  Grösse  and  des  mikroskopischen  Verhaltens  nichts  Besonderes  er- 
wfthnenswerth« 

Dagegen  zeigen  sich  wieder  in  den  beiden  oberen  Halsganglien  Grös- 
senanterschiede ,  indem  das  linke  entschieden  volaminöser  ist,  als  rechts. 

Die  Verftnderangen  bezflglich  der  Gefässe,  des  Bindegewebes,  der 
Ganglien  and  der  Nervenfasern  sind  genaa  dieselben  wie  beim  3.  linken 
Cervicalganglion,  bezw.  beim  Semilanarganglion.  Gradaell  ist  die  Dege- 
neration markhaltiger  Nervenfasern  im  Halssympathicas  vielleicht  etwas 
geringgradiger,  als  im  Baachsympathicas,  doch  sind  dies  Verhältnisse, 
welche  sich  nnr  sehr  schwer  abschätzen  Lassen,  auf  welche  infolgedessen 
anch  nar  beschränkter  Werth  za  legen  ist 

Irgend  ein  Moment,  welches  die  Aber  wiegende  Grösse  des  linken 
Gangl.  sapremam  hervorgerufen  hat,  Liess  sich  übrigens  bei  der  mikro- 
skopischen  Untersachnng  nicht  aosfindig  machen.  Es  mag  deswegen  die 
Grössendifferenz  der  oberen  Halsganglien  als  eine  rein  individaelle  and 
nicht  pathologische  angesehen  werden. 

Was  nun  die  zu  den  oberen  Halsganglien,  bezw.  was  die  von  den- 
selben abgehenden  Nervenstämmcben  betrifft,  so  boten  einzelne  derselben 
ganz  normales  Verhalten  dar,  während  andere,  ebenso  wie  Sympathid 
and  Splanchnici,  Degeneration  markhaltiger  Nervenfasern  erkennen  liesaen. 

Zam  Schiasse  hebe  ich  noch  hervor,  dass  bei  Vergleichspräparaten 
von  normalen  Sympathicis  Degenerationen  von  markhaltigen  Fasern  nicht 
zn  beobachten  waren;  ebensowenig  zeigten  solche  Präparate  Gefllssver- 
änderangen  and  Bindegewebswncherangen  von  der  beschriebenen  Art  and 
Weise.  Pigmentablagerangen  in  verschiedenen  Graden  waren  an  Ver- 
gleichsobjecten  in  den  sympathischen  Ganglienzellen  wohl  sehr  häafig  vor- 
handen, niemals  aber  in  der  Intensität  and  Extensität,  wie  bei  den  be- 
schriebenen Präparaten. 

Man  mnss  daher  die  hochgradige  Pigmentatrophie  der  Ganglienzellen, 
die  Alteration  der  Gefässwände,  die  Blatnngen  and  die  entzflndliche  Gra* 
nnlations-  and  Bindegewebswacherang  in  deren  Umgebnng  and  vor  allen 
Dingen  die  hochgradigen  Degenerationsprocesse  an  den  markhaltigen  Fa- 
sern als  pathologisch  ansehen. 

Die  intervertebralen  (Spinal-)Ganglien.    (Vgl.  Fig.  5.) 

Die  intervertebralen  oder  spinalen  Ganglien,  welche  ich  verschiedenen 
Höhen  des  Cervical-,  Dorsal-  and  Lambalmarks  sammt  Wurzeln  and  peri- 
pherem, gemischtem  Nerve  der  Leiche  entnommen  habe,  ergaben  bei  ma- 
kroskopischer Besichtigang  keine  prägnanten  Verändernngen.  Sogar  die 
Grössennnterschiede,  welche  bei  dem  später  za  beschreibenden  Falle  ganz 
eclatant  waren,  waren  nicht  deotlich  aasgesprochen. 
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Dagegen  zeigen  sämmtliche  Spinalganglien,  welche  ich  der 
mikroBkopischen  Untersnchang  unterwarf,  hochgradige  histologi- 
sche Veränderungen. 

Die  Kapsel  der  Ganglien  ist  mächtig  verdickt  nnd  ansserordentlich 
zellreich.  Eine  äussere  Schicht  trägt  den  Charakter  eincB  fibrösen  und 
nur  massig  zellreichen  Bindegewebes ;  eine  innere  Schicht  dagegen  enthält 
sehr  zahlreiche,  mit  Blut  prall  gefüllte  Geftsse  und  ist  reich  an  runden 
und  spindelförmigen  Zellen,  dazu  ausserordentlich  stark  pigmentirt. 

Das  Pigment  besteht  aus  stark  glänzenden,  gelbbraunen  Körnern^ 
welche  theils  in  rundlichen  und  spindelförmigen  Zellen  eingeschlossen  sind, 
theils  frei  in  den  Spalten  nnd  Lücken  des  Bindegewebes  lagern  nnd  da- 
selbst netz-  und  sternförmige  Figuren  bilden.  An  den  nach  Weigert's 
Methode  geftrbten  Präparaten  hat  dieses  Pigment,  ganz  ähnlich  wie  die 
rothen  Blutkörperchen  und  das  Pigment  in  den  Ganglienzellen  des  Sym- 
pathicus  und  der  Spinalganglien,  schwärzliche  Farbe  angenommen. 

Die  Geflsse  der  Kapsel  sind  an  vielen  Stellen  von  einem  Hofe  von 
Rnndzellen  umgeben.  An  einzelnen  Präparaten  sind  frische  Hämorrhagien 
in  der  Kapsel  vorhanden,  welche  die  Lücken  nnd  Spalten  des  Binde- 
gewebes auf  weitere  Strecken  infiltriren. 

Von  der  inneren,  zell-  und  pigmentreichen  Schichte  der  Kapsel  ziehen 
nach  dem  Innern  der  Ganglien  vielfache  grössere  und  breitere  Züge, 
welche  dieselbe  Beschaffenheit  zeigen.  Ueberhaupt  ist  das  bindegewebige 
Stfltzgewebe  der  Ganglien  viel  mächtiger  und  zellreicher,  als  in  der  Norm; 
ausserdem  vielfach  pigmentirt  und  an  manchen  Stellen  von  kleinen  Herden 
von  Rundzellen  durchsetzt,  welche  bisweilen  einen  Zusammenhang  mit 
Geftssscheiden  erkennen  lassen. 

Die  Ganglienzellen  der  Spinalganglien  sind  beträchtlich  verändert 
Nur  wenige  haben  ihre  Form  behalten  und  zeigen  noch  tingirbaren  Kern. 
Die  meisten  sind  in  mehr  oder  weniger  hochgradiger  Weise  geschrumpft, 
zeigen  Vacuolenbildnng  und  eine  Pigmentirung,  welche  häufig  eine  solche 
Intensität  erreicht,  dass  an  Weigert-Präparaten  die  ganze  Zelle  schwarz 
geftrbt,  oder  an  Carminpräparaten  die  ganze  Zelle  von  braunem  Farbstoff 
angefüllt  erscheint.  Die  Grösse  der  Zellen  steht  fast  durchweg  mit  der 
Intensität  der  Pigmentirung  im  umgekehrten  Verhältniss,  in  der  Weise, 
dass  die  kleinsten,  d.  h.  am  meisten  geschrumpften  Zellen  am  meisten 
Pigment  enthalten.     (Pigmentatrophie.) 

Die  durch  Schrumpfung  der  Zelle  freigewordenen  Theile  des  Kapsel* 
raumes  sind  vielfach  leer;  vielfach  enthalten  sie  auch  hyaline  Massen  nnjd 
fibrinähnliche  Fäden,  oft  auch  zellige  Elemente,  Rundzellen.  Manche  der 
Kapseln  enthalten  nur  structurlose,  hyaline  Schollen« 

Die  Kapsel  der  Ganglienzellen  ist  selten  nur  von  einer  Reihe  von 
Zellen  umgeben,  wie  dies  an  normalen  Präparaten  der  Fall  ist.    Gewöhn-  * 
lieh  sind  die  Zellen  in  mehreren  Schichten  vorhanden  und  ausserdem  noch 
die  Wandung  mit  Rundzellen  infiltrirt. 

Der  Gehalt  der  Spinalganglien  an  Nervenfasern  ist  ausserordentlich 
wechselnd.  Grosse  Partien  des  Ganglion  sind  ganz  frei  von  markhaltigen 
Fasern.  Es  sind  in  dieser  Hinsicht  besonders  die  peripheren  Segmente 
der  Ganglien  zu  nennen,  welche  an  Kapselpartien  grenzen,  an  welchen 
der  geschilderte  entzündliche  Infiltrationsprocess  und   die  Pigmentirung 
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*eineii  höheren  Grad  erreicht.  Aber  aach  im  iDoem  der  Spinalganglien 
sind  grössere  Gebiete  ganz  frei  von  Nervenfasern ,  ohne  dass  sieh  dort 
regelmässig  ein  hochgradiger  Entzflodnngsprocess  nachweisen  Hesse. 

Von  den  im  Ganglion  verlaufenden  Nervenfasern  sind  aweifellos  viele 
intact  oder  nnr  wenig  verändert.  Viele  zeigen  indessen  die  Zerfallserschei- 
nangen  des  Markes  in  ganz  analoger  Weise,  wie  beim  Sympathiens  nnd 
Splanchnicns  beschrieben  wurde.  Ausserdem  sieht  man  an  den  zum  Ganglion 
tretenden  (hinteren  Wurzeln)  nnd  aus  dem  Ganglion  (zum  gemischten  Nerv) 
kommenden  Nervenstämmen,  dass  eine  grosse  Zahl  von  Nervenfasern  fehlen, 
also  gänzlich  degenerirt  sind.  Auf  weite  Strecken  sind  die  Degenerations- 
erscheinungen  an  den  Fasern  zu  verfolgen,  welche  zum  Rflckenmark  oder 
zum  gemischten  Nerv  und  zum  Sympathiens  hinziehen.  Quantitativ 
ist  die  Degeneration  von  Nervenfasern  am  grössten  an  dem 
vom  Sympathiens  kommenden  Stamme,  dann  in  der  hinteren 
Wurzel,  am  geringsten  im  gemischten  Intercostalnerv. 

Die  zum  gemischten  Nerven  tretenden  vorderen  Wur- 
zeln des  Rückenmarks  zeigten  keine  Degenerationserschei- 
nun  gen.  An  einigen  grösseren  Stämmen  waren  auch  inmitten  des  Nervs 
frische  Blutungen  nachweisbar.  In  einem  Falle  hatte  eine  solche  Blutung 
ihren  Ausgang  von  einem  grösseren,  innerhalb  des  Nervenstammes  verlau- 
fenden Gewisse  mit  hochgradig  veränderter  Wandung  genommen. 

In  den  Spinalganglien  selbst  habe  ich  grössere  Blutungen  nicht  ge- 
sehen, nur  in  den  Kapseln  verschiedener  Ganglien  waren  frische  hämor- 
rhagische Infiltrationen  nachweisbar. 

Fasst  man  den  ganzen  Befund  an  den  Spinalganglien  zusammen,  so 
muss  man  denselben  bezeichnen  als  Folgen  einer  chronischen  Ent- 
zündung, welche  an  den  GeHlssen  ihren  Ausgang  nimmt,  im  Wesent- 
lichen interstitiell  verläuft  und  zu  Verdickung  und  kleinzelliger  Infiltration 
der  Kapsel  und  des  interstitiellen  Bindegewebes  führt,  von  Hämorrhagien 
begleitet  ist  und  zu  Pigmentablagerung  führt.  Hierzu  gesellt  sich  als 
wahrscheinliche  Folge  der  Entzündung  eine  Pigmentatrophie  der  Ganglien- 
zellen und  eine  nicht  unerhebliche  Degeneration  markhaltiger  Nerven- 
fasern. Dabei  ist  auffällig,  dass  sich  die  Degeneration  auf 
die  vom  Sympathicus  zum  Ganglion  tretenden  und  auf  die 
vom  Ganglion  zum  Rückenmark  verlaufenden  hinteren  Wur- 
zeln, also  auf  die  sensiblen  Fasern  beschränkt,  während 
die  motorischen  vorderen  Wurzeln  intact  bleiben.  (Vgl.Fig.6.) 

Das  Rückenmark. 

Bei  der  Herausnahme  des  Rückenmarks  zeigt  sich  die  Pia  mater  stark 
hyperämisch,  sonst  aber  nicht  wesentlich  verändert,  wenigstens  nicht  ge- 
trübt und  nicht  verdickt. 

Die  Substanz  des  Rückenmarks  ist  ebenfalls  sehr  blutreich,  massig 
feucht  und  weich  und  quillt  an  den  Schnittflächen  stark  hervor.  Graue 
und  weisse  Substanz  sind  deutlich  gezeichnet  und  wohl  von  einander  zu 
unterscheiden,  bieten  aber  frisch  der  Leiche  entnommen  keine  wesentlichen 
Veränderungen  dar.  Dasselbe  gilt  für  die  vorderen  und  hinteren  Wur- 
zeln, die  Cauda  eqnina  mit  inbegriffen. 
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Die  Eröffnung  des  Schädels  wurde  von  den  Angehörigen  nicht  er- 
laubt und  musate  somit  eine  Untersuchung  des  Gehirns  und  der  Medulla 
oblongata  unterbleiben. 

Schon  nachdem  das  Bückenmark  wenige  Tage  in  Mfllier'scher  Flflssig- 
keit  gelegen  hatte,  machten  sich  auf  den  Querschnitten  desselben  bestimmte 
Zeichnungen  bemerklich.  Ich  habe  dieselben  nach  der  vollendeten  Här- 
tung in  Mttller*8cher  Flttssigkeit  und  Alkohol  in  natürlicher  Grösse  in  den 
Figuren  7  a — f  wiedergegeben. 

Während  sich  die  graue  Substana  des  Rückenmarks  in  ihrer  gansen 
Länge  in  Müller'scher  Flüssigkeit  charakteristisch  flürbte  und  auch  die 
weisse  Substanz  der  Vorderstränge  und  Seitenstränge  und  ein  Theil  der 
Hinterstränge  die  charakteristische  grünliche  Farbe  annahmen ,  blieben 
bestimmte  Felder  der  Hinterstränge  blass.  Die  eigenthflmliche  Anordnung 
dieser  Felder  und  vor  allen  Dingen  der  Umstand,  dass  ich  dieselben  in 
gana  analoger  Weise  bei  einem  zweiten  Falle  von  Addieon'scher  Krank- 
heit verfärbt  fand,  erweckte  die  Vermuthung,  dass  es  sich  im  vorliegenden 
Falle  nicht  nur  um  zufSlllige  Härtungsverschiedenheiten  oder  Aehnliches, 
sondern  vielleicht  um  pathologische  Zustände  handeln  könnte. 

Im  obersten  Cervicalmark  erstreckten  sich  die  blass  gebliebenen,  grau- 
gelben Felder  auf  die  Peripherie  der  Hinterstränge  und  die  hintersten 
Partien  der  Seitenstränge  in  nächster  Nähe  der  hinteren  Wurzeln.  (Fig.  7a.) 

Zu  beiden  Seiten  des  Eintritts  der  hinteren  Wurzeln  waren  sie  am 
schmälsten ;  an  der  Grenze  zwischen  Goirschen  und  Burdach'schen  Strän- 
gen wurden  sie  breiter  und  ragten  zugleich  spomförmig  nach  innen,  um 
sich  in  der  Medianlinie  nahe  der  hinteren  Conunissur  zu  treffen.  Auch  dem 
Sulcus  longitndinal.  post.  entsprechend  ragte  ein  schmaler  grauweisser  Strich 
zwischen  die  beiderseitigen  Goirschen  Stränge  hinein. 

An  zahlreichen  Stufenschnitten  durch  die  Gervicalanschwellnng  und 
des  Dorsalmark  liess  sich  erkennen,  dass  mit  nur  geringer  Abweichung 
in  Form  und  Ausdehnung  dieselben  Gebiete  des  Rückenmarks  die  abnorme 
Verflürbung  zeigten.  In  der  Mitte  der  Cervicalanschwellung  hatte  die 
blassgraue  Färbung  ihre  grösste  Ausdehnung  dem  hinteren  Abschnitt  der 
Goirschen  Stränge  entsprechend.  Am  unteren  Abschnitt  der  Cervical- 
anschwellung war  von  den  Goirschen  Strängen  jederseits  nur  ein  schmaler 
Streif  zu  beiden  Seiten  der  Medianlinie  dunkel  geftrbt,  das  Uebrige,  ebenso 
wie  die  periphere  Zone  der  Burdach'schen  Stränge,  grauweiss.  Im  oberen 
Dorsalmark  rückten  die  graüweissen  Felder  immer  weiter  nach  aussen  an 
die  Hinterhörner  der  grauen  Substanz  heran,  während  die  Goirschen  Stränge, 
mit  Ausnahme  einer  schmalen  Randzone,  wieder  normale  Färbung  an- 
nahmen. Im  unteren  Dorsalmark,  ebenso  wie  im  obersten  Theile  der 
Lendenanschwellung,  war  nur  noch  ein  schmaler  Saum  zwischen  den  hin- 
teren Wurzeln  an  der  Peripherie  der  Hinterstränge  entfllrbt  geblieben. 

An  tieferen  Stufen  der  Lendenanschwellung  von  der  Cauda  equina 
war  mit  freiem  Auge  nichts  Abnormes  mehr  nachweisbar. 

Trotzdem  zeigten  sich  aber  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
auch  an  diesen  Stellen  Veränderungen. 

Die  sämmtlichen  Gefässe  des  Conus  t^rminalis,  der  Pia  mater  und  der 
Wurzeln  sind  strotzend  mit  Blut  gefüllt;  ihre  Wandungen  sind  kaum  ver- 
ändert, die  Intima  der  Arterien  vielleicht  etwas  verdickt. 
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Der  Conus  terminaliB  BeltMst  ist  unverindert;  weder  die  grane  Sub- 
stans,  noch  die  GaDgiiensellen  und  die  weisse  Sabstanz  bieten  Verlade* 
rnngen  dar,  nnr  die  Snbstantia  gelatinosa  centralis  und  die  geiatin(toe 
Rindenschicht  erscheinen  aiemlich  mächtig.  EineigentlicherCentrai- 
eanal  ist  in  der  gansen  Länge  des  Rückenmarks  nicht  vor- 
handen,  wenigstens  kein  Lumen  eines  solchen,  nnr  eine  An- 
sammlung von  grösseren  und  kleineren  Ependymzellenhaufen,  welche 
allerdings  einen  ansehnlichen  Raum  einnehmen  und  einen  nicht  unerheb* 
liehen  Theil  der  hinteren  Gommissur  beanspruchen. 

Die  Pia  mater  ist  nicht  verdickt,  auch  nicht  aellreicher  als  gewöhnlich. 

Die  Wurzeln  zeigen  ein  verschiedenes  Verhalten :  die  vorderen  Wur- 
sein  bieten  auf  Querschnitten  ein  vollkommen  normales  und  regelmäsnges 
Bild  dar,  abgesehen  von  der  Hyperämie  ihrer  Oeftsse.  Die  hinteren 
Wurzeln  dagegen  sind  auffallend  reich  an  schmalen  Fasern  und  bieten 
auch  sonst  eine  unregelmässige  Zeichnung  dar,  als  grössere  und  kleinere 
Gebiete  des  Querschnitts  sclerosirt  und  ganz  frei  von  Fasern  sind  und  an 
sahireichen  Fasern  Degenerationserscheinungen  sowohl  an  den  Axencylm- 
dem,  als  an  den  MarkhtUlen  zu  beobachten  sind.  In  einigen  wenigen 
Wurzeln  sind  grössere  Segmente  des  Querschnitts  sclerosirt,  bezw.  dege- 
nerirt.  Viele  der  hinteren  Wurzeln  erscheinen  auch  im  Ganzen  ausser^ 
ordentlich  schmal  und  faserarm. 

An  höher  oben  gelegenen  Stufen,  d.  h.  durch  das  ganze  Rückenmark 
hindurch  verhalten  sich  die  graue  Substanz  und  die  Ganglienzellen  voll- 
kommen  normal.  Der  Centralcanal  ist  ersetzt  durch  einen  Ependymfaden, 
welcher  sich  an  allen  Querschnitten  aus  beliebiger  Höhe  in  derselben  Weise 
darstellt,  nämlich  als  eine  Anhäufung  von  Ependymzellengruppen,  welche 
ohne  einen  innigeren  Zusammenhang  in  der  etwas  zerklüfteten  Substantia 
gelat.  central,  lagern  und  verhältnissmässig  viel  Raum  einnehmen  (vgl. 
Burresi,  Semmola,  Tizzoni  l.  c.  1.  c). 

Die  weisse  Substanz  der  Vorderstränge  ist  überall  normal,  auch  die- 
jenige der  Seitenstränge  bietet  nnr  Veränderungen  dar  an  den  Austritts- 
stellen der  hinteren  Wurzeln,  wo  schon  mit  freiem  Auge  eine  abnorme 
Grauftrbung  auffiel.  Dasselbe  ist  der  Fall  bei  der  weissen  Substanz  der 
Hinterstränge. 

An  den  Garminpräparaten  lassen  sich  dieselben  bereits  beschriebenen 
und  in  Fig.  6  abgebildeten  Felder,  welche  schon  am  ungef^bten,  aber 
gehärteten  Rückenmark  erkennbar  waren,  als  dunkler  tingirte  Stellen  mit 
freiem  Auge  wiedererkennen,  obschon  dann  die  Abgrenzung  gegen  die 
Nachbarschaft  ^-  wahrscheinlich  wegen  der  Dünnheit  des  Schnittes  — 
nicht  mehr  so  scharf  und  deutlich  hervortritt,  wie  an  den  Rückenmarks- 
Segmenten  (die  nach  Weigert's  Methode  behandelnden  Schnitte  zeigen  mit 
freiem  Auge  keine  Veränderung).  Unter  dem  Mikroskop  erscheint  an 
diesen  Stellen  die  Glia  verbreitert,  die  Lücken  zwischen  denselben  kleiner, 
viele  Fasern  ausgefallen.  An  der  Peripherie  dieser  dunkleren  Stellen  er- 
scheint das  Gewebe  wie  rareficirt,  die  Nervenfasern  stehen  weiter  ans 
einander,  einige  Axencylinder  sind  gequollen,  andere  ziemlich  schmal  und 
ezcentrisch  gelegen,  wieder  andere  ganz  fehlend.  Sehr  deutlich  sind  diese 
Veränderungen  keineswegs  ausgesprochen,  und  es  lässt  sich  unter  dem 
Mikroskop  sehr  schwer  die  Grenze  finden,  wo  wieder  ganz  normale  Vor« 
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hiltniflae  sind,  reap.  wo  die  ersten  pathologischen  Verändernngen  be- 
ginnen« leh  wage  es  deswegen  aach  nicht,  diese  Verändernngen  oder 
Unregelmfiaaigkeiten  in  den  Hintersträngen  als  eme  beginnende  System- 
erkranknng  ansnsprechen,  sondern  beschränke  mich  darauf,  dieselben  eu 
erwähnen  und  anzudeuten,  dass  an  den  betreffenden  Stellen  des  Rtlcken- 
marka  nicht  gana  normale  Verhältnisse  herrschen. 

An  allen  Segmenten  des  Rflckenmarks  konnte  ich  Degenerations- 
erseheinungen  an  den  hinteren  Wurzeln  constatiren,  ähnlich  wie  ich  sie 
bei  der  Canda  equina  erwähnte.  Ob  aber  ein  graduelles  Zu-  oder  Ab- 
nehmen der  Degeneration  und  der  Sclerosirnng  nach  oben  oder  unten  statt- 
findet, bin  ich  nicht  in  der  Lage  bestimmt  zu  entscheiden,  weil  die  Ver- 
änderungen nirgends  höhere  Qrade  erreicht  haben.  Die  Yorderra  Wurzeln 
waren  durchgehends  normal,  einige  unregelmässige  Färbuogen,  welche  ja 
überall  vorkommen  können,  abgerechnet. 

In  den  oberen  Abschnitten  des  Rttckenmarks  waren  in  der  Pia  mater 
ab  und  zu  Pigmentablagernngen  geringen  Grades  zu  erkennen,  sonst  aber 
nichts  Abnormes. 

Um  kurz  zu  resumiren^  ergab  also  die  Untersuchung  des  Rflckenmarka 
zunächst  Degenerationserscheinungen  an  den  hinteren  Wurzein,  welche 
aber  nicht  den  Orad  erreichten,  wie  sich  nach  den  Befunden  an  den  Spinal- 
ganglien erwarten  Hess.  Femer  zeigte  sich  in  einer  von  unten  nach  oben 
zunehmenden  Weise  eine  makroskopisch  durch  grauweisse  Verßlrbung, 
mikroskopisch  durch  gerioggradige  Sclerosirnog  (mit  zweifelhaftem  Faser- 
schwnnd)  gekennzeichnete  Veränderuog  in  der  weissen  Substanz  der  Hinter- 
sträoge,  welche  auf  ganz  bestimmte  Regionen  localisirt  ist  und  im  All- 
gemeinen den  Eintrittsstellen  und  dem  Verlaufe  der  centripedalen  sensiblen 
Fasern  im  Rflckenmark  entspricht. 

Ob  dem  nicht  gerade  ungewöhnlichen  Verhalten  des  Centralcanals 
ein  grösserer  Werth  in  diesem  Falle  zuzuschreiben  ist,  will  ich  dahin- 
gestellt sem  lassen. 

Die  peripheren  Nerven. 

Von  den  peripheren  Nerven  habe  ich  den  Nervus  vagus,  den  Cru- 
ralis,  Ischiadicus  und  als  rein  sensiblen  Nerv  den  Nerv,  cutaneus  cruralis 
medius  untersucht. 

Makroskopisch  war  an  diesen  Nerven  nichts  Besonderes  aufgefallen. 

Von  den  mikroskopischen  Veränderungen  beanspruchen,  wegen  der 
Dignität  des  Nerven,  das  grösste  Interesse  diejenigen  des  Vagus.  Das 
Perineurium  erscheint  nicht  erheblich  verdickt,  doch  zeigt  dasselbe  an 
Präparaten,  welche  mit  kernfärbenden  Mitteln  behandelt  wurden,  nament- 
lich bei  Doppeltfärbnngen  mit  Hämatoxylin  und  Eosin,  zwei  deutliche 
Schichten:  eine  äussere,  fibröse  und  zellarme,  und  eine  innere  zellreiche 
Schicht,  welche  ausser  dem  Zellreichthum  noch  eine  beträchtliche  Infil- 
tration mit  Rundzellen  darbietet.  Die  letztere  ist  nicht  Überall  gleich, 
sondern  zeigt  fleckweise  graduelle  Unterschiede  und  ist  üi  der  Nähe  von 
Geftssen  am  deutlichsten. 

Auch  im  Innern  des  Nervs  ist  in  der  Umgebung  der  Gefttsse  Binde - 
gewebsvermehrung  und  Rundzelleninfiltration  nachweisbar,  jedoch  nicht 
in  dem  Maasse,  wie  es  beim  Sympathicus  der  Fall  war.    Eine  Kernwuche- 
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ruog  ist  auch  an  anderen  Stellen  des  Vagas  nicht  ganz  in  Abrede  za 
stellen,  trotz  des  Einwandes,  dass  Kernwucherongen  namentlich  an  Quer- 
schnitten sehr  hänfig  dadurch  vorgetäuscht  werden,  dass  zahlreiche  Nerven- 
fasern geschwunden  und  das  präexistente  Qewebe  hernach  näher  zusammen- 
gezogen erscheint.  Die  Oefässe  zeigen  verdickte  Wandungen,  namentlich 
die  kleineren  Arterien  des  Perineurium ;  einzelne  derselben  sind  obüterirt 

An  den  nach  Weigert  gefärbten  Präparaten  ftUt  zuerst  der  enorme 
Reichthum  an  schmalen  markhaltigen  Fasern  in  die  Augen.  Ein  beträcht- 
liches Quantum  von  Fasern  ist  ausgefallen,  und  von  den  erhalten  geblie- 
benen, sowohl  breiten  als  schmalen,  sind  ausserordentlich  viele  in  Dege- 
neration begriffen.  Quellung,  Zerklflftnng  und  scholliger  Zerfall  des  Marks 
tritt  fiberall  zu  Tage. 

Am  auffälligsten  ist  der  Faserschwund  an  den  Querschnitten  des  Vagus. 
Breite  und  schmale  Fasern  sind  zu  Bttndeln  vereinigt;  eine  grosse  Zahl 
dieser  Bttndel  sind  an  Weigert-Präparaten  von  brauner  Farbe,  da  und  dort 
nur  deutet  ein  oft  unregelmässig  geformter  schwarzer  Fleck  oder  ein 
schwarzer  Punkt  auf  das  Vorhandensein  einer  markhaltigen  Faser  hb. 
Die  Carminpräparate,  welche  immer  zum  Vergleiche  herangezogen  wurden, 
entsprachen  diesem  Befunde. 

Nervus  cruralis. 

Auch  der  Stamm  des  Nervus  cruralis  ist  von  pathologischen  Ver- 
änderungen nicht  freigeblieben:  das  Perineurium  ist  verdickt,  zweischichtig. 
Die  innere  Schicht  ist  reich  an  spindelförmigen  und  rundlichen  Zellen, 
das  Endoneurium  ebenfalls.  Die  einzelnen  Bttndel  stehen  sehr  weit  aus 
einander  und  zeigen  auf  Längs-  und  Querschnitten  Degenerationserschei- 
nungen und  Schwund  von  Nervenfasern.  Auch  hier  sind  die  Nervenbflndel 
wieder  ttbermässig  reich  an  schmalen  markhaltigen  Fasern. 

Die  Degenerationserscheinungen  an  den  Nervenfasern  sind,  obwohl 
zweifellos  vorhanden  und  deutlich  nachweisbar,  bei  Weitem  nicht  so  hoch- 
gradig, wie  am  Vagus  und  Sympathicus.  QewOhnlich  besteht  an  den 
Fasern  des  Cruralis  varicöse  Auftreibung  abwechselnd  mit  Verdflnnung 
der  Nervenfasern,  ausserdem  Zerklttftung  und  scholliger  Zerfall  des  Marks. 
Besonders  sind  es  die  schmalen  Fasern,  welche  diese  Veränderungen  zei- 
gen, während  die  breiten  weniger  betheiligt  zu  sein  scheinen. 

Ob  es  sich  um  Fasern  mit  bestimmter  Function  im  Cruralis  handelt, 
welche  vorwiegend  degenerirt  sind,  lässt  sich  natfirlich  schwer  entacheiden. 
Einen  Fingerzeig  bietet  in  dieser  Hinsicht  vielleicht  die  Untersuchung  eines 
rein  sensiblen  Astes  vom  Cruralis:  des 

Nervus  cutaneus  femoris  medius. 

Dieser  Ast  weist  die  Degenerationserscheinungen  und  einen  Ausfall 
von  Nervenfasern  in  viel  beträchtlicherem  Maasse  auf,  als  der  Cruralis- 
stamm.  Der  Gehalt  an  schmalen  markhaltigen  Fasern  ist  hier  wieder  so 
gross,  dass  ihre  Zahl  schätzungsweise  die  Hälfte  sämmtlicher  Fasern  be- 
trägt Auf  Längs-  und  Querschnitten  ist  ersichtlich,  dass  viele  Fasern 
fehlen ;  von  den  noch  vorhandenen  zeigen  auffallend  viele  die  Zeichen  der 
Degeneration  von  Axencylinder  und  Markscheide,  ausserdem  Kemwnche- 
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rang.    Perinenriiim  und  Endonenrinm  verhalten  sich  wie  am  CraralisstamiDy 
ebenso  die  Gefitose. 

Am  Nerv,  ischiadicns  nnd  medianuB  ist  der  Befand  ganz  derselbe 
wie  am  Craralis. 

Die  Muskeln. 

Von  den  Muskeln  habe  ich  leider  nur  den  Muse,  semitendinosus  zur 
Untersnchnng  verwendet  Dabei  habe  ich  kaum  wesentliche  Abweichungen 
von  der  Norm  oonstatiren  können.  Die  Qnerstreifung  war  auf  Längs- 
schnitten vollkommen  schön  und  deutlich  erhalten;  die  einzelnen  Fasern 
zeigten  dieselbe  Breite,  die  Sarkolemmaschl&uche  waren  kemreicher  als 
gewöhnlich.  Auch  zwischen  den  einzelnen  Muskelfasern  war  ein  geringer 
Grad  von  Bindegewebswucherung  zu  erkennen.  Der  Befund  an  den  Quer- 
schnitten verhielt  sich  dementsprechend:  grösserer  Reichthum  an  Kernen 
mit  Andeutungen  von  interstitieller  Bindegewebswucherung  bei  vollkommen 
normalen  und  gleichgrossen  Muskelfasern. 

Herz  und  Gefässe. 

Die  Musculatur  des  Herzens  war  an  beiden  Ventrikeln  bei  mittel- 
weiter Höhlung  der  letzteren  von  mittlerer  Dicke  und  rothbrauner  Farbe. 

Mikroskopisch  ist  am  Myocard  eine  interstitielle,  von  den  Gefässen 
ausgehende  Bindegewebswucherung  ganz  evident.  Sowohl  zellreicheres, 
junges  Bindegewebe,  als  auch  derbes,  fibröses  durchsetzt  das  Myocard 
nach  allen  Richtungen.  Die  Muskelzellen  selbst  erscheinen  auf  Längs- 
schnitten, d.  h.  da,  wo  sie  in  der  Längsrichtung  getroffen  sind,  schmal 
und  dünn;  auf  Querschnitten  sind  sie  dementsprechend  kleiner,  als  der 
Norm  entspricht.  Die  Querstreifung  ist  vielfach  wohlerhalten,  aber  nicht 
mehr  überall  nachweisbar.  In  zahlreichen  Muskelzellen  finden  sich  in  der 
Umgebung  der  Kerne  Anhäufungen  von  bräunlichen  Pigmentkörnern. 

Am  Pericard  und  Endocard  ist  nichts  Abnormes  nachweisbar. 

Der  mikroskopische  Befund  am  Herzen  entspricht  demnach  der  Dia- 
gnose: Fibröse  Myocarditis  mit  brauner  Atrophie.  —  Bei  der  Befunds- 
beschreibung  am  Sympathicus  und  an  den  Spinalganglien  hat  mehrfach 
eine  Verdickung  der  Gefässwände,  namentlich  der  Intima,  mit  hyaliner 
Degeneration  Erwähnung  gefunden.  Am  Rückenmark  hatte  diese  Ver- 
änderung nur  geringe  Grade  erreicht,  auch  an  den  übrigen  Organen,  wie 
Leber,  Lunge,  Nieren,  Milz  und  Lymphdrüsen,  war  sie  nicht  besonders 
auffällig.  Dagegen  zeigen  wieder  grössere  Gefässstämme,  wie  z.  B.  die 
Carotiden,  in  sehr  deutlicher  Weise,  wenn  auch  nicht  hochgradig,  die  Zei- 
chen der  Endarteritis  fibrosa  (obliterans). 

Die  übrigen  Organe. 

Leber^  Lunge ,  Milz  und .  Nieren  zeigten  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  nichts  Anderes,  als  was  schon  im  SectionsprotokoU  über 
dieselben  gesagt  wurde.  Ein  geringer  Grad  interstitieller  Bindegewebs- 
Vermehrung  war  wohl  überall  nach.weisbar,  doch  dürfte  dieser  Befund 
kaum  eine  besondere  pathologische  Bedeutung  haben.  Intensivere  Grade 
der  Geftssveränderung  habe  ich   in  den  genannten  Organen  nicht  nach- 
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weisen  können,  nnd,  was  ich  besonders  hervorheben  möchte,  nirgends 
hatten  in  den  betreffenden  Organen  Pigmentablagernngen 
stattgefunden. 

In  dieser  Hinsicht  erscheint  mir  auch  der  Befnnd  an  den  Lymph- 
drüsen besonders  erwähnenswerth,  dass  nirgends,  auch  nicht  in  den  den 
Nebennieren  zunächst  gelegenen  Lymphdrflsen  mehr  Pigment  abgelagert 
war,  als  man  dies  gewöhnlich  findet  Es  mnss  daraus  geschlossen 
werden,  dass  eine  Circnlation  von  Pigment  im  Blute  oder 
in  der  Lymphe  bei  der  Addison 'sehen  Krankheit  nicht  statt- 
findet. 

Haut  und  Wangenschleimhaut. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  habe  ich  pigmentirte  Wangen- 
schleimhaut,  Hautstflckchen  vom  Halse,  von  den  Elibogenbengen,  vom 
Scrotum  und  von  den  Kniekehlen  verwendet 

Der  histologische  Befund  an  allen  diesen  Theilen  war  derselbe  und 
ist  in  ttbereinstimmender  Weise  schon  so  vielfach  beschrieben  worden,  dass 
ich  wohl  darauf  verzichten  kann,  eine  detaillirte  Beschreibung  hier  zu 
wiederholen.  Ich  verweise  daher  nur  auf  die  Angaben  von  Virchow  1.  c, 
V.  Recklinghausen^),  Averbeck^),  Nothnagel^),  RiehP), 
Ehrmann &),  Demi^ville^^),  v.  Kahlden^)  u.  A.  und  beschrfinke 
mieh  auf  die  Bemerkung,  dass  ich  entgegen  der  Ansicht  vieler  Autoren 
den  Eindruck  gewonnen  habe,  dass  sich  zwischen  den  Zellen  der  Epi- 
dermis in  den  Lymphspalten  und  Saftoanälchen  auch  freies,  nicht  in  Zellen 
eingeschlossenes  Pigment  vorfindet. 

n.  sui. 

Nikolaus  Kopp,  44 jähriger  Stuhlflechter  von  Rastatt,  kinderlos 
verheirathet,  ist  von  Seiten  seines  Vaters  hereditär  tuberculös  belastet,  war 
jedoch,  abgesehen  von  einer  Pneumonie  im  Jahre  1872,  vor  dem  hier  in 
Betracht  kommenden  Leiden  niemals  ernstlich  krank.  Excesse  in  Baccho 
et  Venere  hat  er  nicht  begangen.  Nach  einer  starken  Durchkältung  bei 
der  Arbeit  —  6  Stunden  bis  zum  Nabel  im  Wasser  stehend  und  Schilf 
schneidend  —  bemerkte  Patient  im  October  1888  das  Auftreten  gelbbrauner 
Flecke  auf  Brust  und  Rflcken,  welche  beim  Schwitzen  juckten  und  seiner 
Beschreibung  nach  mit  den  jetzt  noch  nachweisbaren  Flecken  von  Pity- 
riasis versicolor  identisch  gewesen  sind. 

Das  subjective  Wohlbefinden  wurde  erst  seit  Mitte  April  1889  beein- 
trächtigt;  es  stellten  sich  damals  dyspeptische  Beschwerden  ein,  Geftlhl 
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Ton  Druck  im  Epigastrinm  voraflglich  Dach  dem  Esseo.  Anch  mecha- 
nischer Dmck  von  aussen,  wie  s.  B.  das  Tragen  des  Leibriemens,  rief 
öfters  recht  peinigende,  spannende  Schmersen  quer  aber  dem  Epi- 
gastrinm nnd  den  seitlichen  Theilen  des  Leibes  hervor.  Zeitweise 
stellte  sich  Durchfall  ein,  6 — 8  dflnne,  gelbliche  Stahle  am  Tage,  ab- 
wechselnd mit  Verstopfung.  Dabei  wurde  der  Appetit  schlechter, 
▼iel  Dnrst  stellte  sich  ein,  Erbrechen  trat  nie  auf. 

Zn  dieser  Zeit  bemerkte  der  Patient,  der  früher  keinerlei  abnorme 
Pigmentirung  oder  nngewOhnlich  dunklen  Teint  gehabt  hatte,  dass  sein 
Hals  anfing  dunkelge färbt  su  werden,  eine  Verfärbung,  die  an  Inten- 
sität immer  annahm  und  sich  dabei  auf  Gesicht,  Achselhöhlen,  Ellbogen- 
bengen, Brustwarsen,  Banch  nnd  Geschlechtstheile  weiter  ausdehnte. 

Allmählich  wurde  das  Allgemeinbefinden  schlechter,  die  Kräfte  nahmen 
ab,  namentlich  ftthlte  sich  Patient  nach  2 — 3 ständiger  Arbeit  oft  schon 
so  mflde,  dass  er  aufhören  nnd  sich  hinlegen  mnsste,  während  er  frtlher 
8 — 10  Stunden  au  arbeiten  gewohnt  war.  Gleichseitig  nahm  auch  der 
Geschlechtstrieb  ab,  die  sexuelle  Kraft  erlosch. 

Kopfschmerz,  Schwindel,  Ohrensausen,  Ohnmächten  nnd  sonstige 
cerebrale  Erscheinungen  fehlten,  auch  die  Intelligenz  war  in  keiner  Weise 
gestört.  Nachtschweisse  bestehen  seit  längerer  Zeit,  ebenso  ab  nnd 
zu  Husten  mit  geringem  Auswurf. 

Status  am  28.  Juni  1889  bei  der  Aufnahme  ins  Krankenhaus:  Pa- 
tient mittelgross,  von  kräftiger  Statur  und  ebensolcher  Mnsculatur,  Fett- 
polster sehr  massig. 

Die  Haut  des  Gesichts  ist  der  Stirn,  den  Wangen  und  dem  Kinn 
entsprechend  braun,  bronceähnlich  pigmentirt;  am  Halse  nimmt  die  Fär- 
bung an  Intensität  zu,  geht  ins  Grauschwärzliche  über.  Dabei  zeigt 
die  Haut  eine  sehr  starke  Furchung,  ohne  jedoch  eigentlich  verdickt 
oder  infiltrirt  zu  sein. 

Die  ganze  Brust  ist  mehr  gleichmässig  graubraun  pigmentirt,  doch 
sind  auf  der  Mitte  des  Stemum  einige  hellere  Flecke  eingestreut;  während 
die  Brustwarzen  schwarzbraun,  glänzend  erscheinen.  Nach  unten  wird 
die  Pigmentirung  etwas  heller,  mehr  fleckig. 

Um  den  Bauch  herum  zieht  da,  wo  der  Leibgflrtel  zu  liegen  pflegte, 
ein  braunschwarzer  Ring.  Die  Linea  alba,  die  ganze  Unterbauchgegend 
sind  intensiv  braun,  beide  Leistenbeugen  und  die  Genitalien  nahezu  schwarz, 
ebenso  die  Analfurche. 

Auf  dem  Rücken  sind  handtellergrosse  Pigmentflecke  von  braungelber 
Farbe  symmetrisch  angeordnet.  Zwbchen  diesen  grösseren  sind  zahlreiche 
kleinere  Flecke  von  mehr  granbräunlicher  Farbe,  welche  um  ein  Geringes 
das  Niveau  überragen  nnd  an  der  Oberfläche  Abschuppnng  und  einzelne 
Kratzeffecte  zeigen.  Aehnliche  Flecke  flnden  sich  auch  auf  den  Schultern 
und  zwischen  den  geschilderten  Pigmentirnngen  auf  der  Brust  zerstreut. 

In  der  Lendengegend  sind  nur  vereinzelte  bräunliche  Flecke,  während 
die  Haut  über  dem  Kreuzbein  wieder  gleichmässig  braun  und  bronce- 
ähnlich pigmentirt  ist. 

Beide  Achselhöhlen  sind  nahezu  schwarz  pigmentirt;  die  Ellbogen- 
bengen beiderseits  zeigen  grössere,  confluente  und  einige  kleinere  braune 
Flecke. 


294  XVI.  Flbiner 

Die  Streckseite  der  Oberarme  ist  frei  von  Piment,  dagegen  zieht  an 
der  Innenseite  beider  Oberarme,  dem  inneren  Rande  des  Biceps  entlang, 
von  der  Achselhöhle  bis  zur  Ellbogenbeage  ein  circa  3  Cm.  breiter,  ans 
linsen-  bis  zwanzigpfennigstflckgrossen  Flecken  bestehender  braoner  Strei- 
fen herab.  Diese  Flecken  sind  nirgends  Aber  das  Niveau  erhaben  and 
zeigen  weder  Abschnppnng  noch  Kratzeffecte. 

Vorderarme  nnd  Handrücken  sind  knpferbraan  geftrbt,  die  Nftgel 
auffallend  hell.     Handteller  nicht  pigmentirt. 

An  den  ünterextremitäten  zeigen  nur  die  Innenflftchen  der  Ober* 
schenke!  schwache  Pigmentirung;  in  beiden  Kniebeugen  ist  die  letztere 
wieder  intensiver. 

Die  Schleimhaut  des  Mundes  zeigt  den  Lippen  und  beiderseits 
den  Wangen  entsprechend  linsengrosse  und  grössere,  durch  Confluenz 
kleinerer  entstandene  braune  Flecke.  Ekchymosen  oder  sonstige  Hämor* 
rhagien  sind  auf  der  Mundschleimhaut  nirgends  nachweisbar. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Schüppchen  oder  ab- 
gekratzter kieienförmiger  Partikelchen  von  den  beschriebenen  grangeiben, 
helleren  Flecken  des  Rückens  und  der  Brust  zeigen  sich  bei  Aufhellung 
der  Präparate  mit  Kalilange  nnd  Glycerin  in  sehr  schöner  Weise  die  kurz 
verzweigten  Mycelien  und  zwischen  denselben  die  nester-  oder  trauben* 
f&rmigen  Herde  der  Sporen  von  Mikrosporon  für  für. 

An  den  brannpigmentirten  Stellen  des  Gesichts,  der  Arme,  Achsel- 
höhlen, des  Bauches,  der  Leistenbeugen  u.  s.  w.  fehlen  diese  Pilze  in  ab- 
geschabten Epidermisschüppchen  gänzlich. 

Kopf:  Pupillen  beiderseits  gleich  weit,  reagiren  gut.  Conjunctivae 
und  Sderae  normal,  namentlich  sind  die  letzteren  rein  weiss  und  stechen 
scharf  ab  von  dem  brannpigmentirten  Gesichte. 

Zunge  nicht  belegt.     Sprache  normal.     Halsorgane  nicht  verändert 

Die  Lungen  sind  in  allen  Grenzen  etwas  vergrössert,  die  Athem- 
geräusche  sind  normal,  links  hinten  oben  etwas  verlängerteiB  Exspiriumi 
keine  deutliche  Dämpfung. 

Herzgrenzen  normal.  Töne  rein.  Puls  massig  gespannt,  82. 

Abdomen  im  Epigastrium  und  beiden  Weichen  druckempfindlich,  be- 
sonders links.  Im  Mesogastrium,  dem  Verlauf  des  Colon  transversum  ent- 
sprechend, aber  jedenfalls  hinter  diesem  gelegen,  fühlt  man  einen  grossen, 
höckerigen,  harten,  nicht  verschieblichen  Tumor  dicht  vor  der  Wirbelsäule, 
welcher  sich  etwas  mehr  nach  links  hinüber  erstreckt,  als  nach  rechts, 
und  etwa  bis  zum  Nabel  herabreicht.  Nach  oben  ist  er  durch  eine  Zone 
tympanitischen  Schalles  von  der  Leber  deutlich  getrennt.  Der  Tumor  ist 
sehr  druckempfindlich,  genaue  Palpation  und  Messung  deshalb  sehr  er- 
schwert und  unsicher. 

In  der  Gegend  des  Fundus  ventriculi  ist  Plätschern  nachweisbar. 

In  der  ünterbauchgegend  ist  Fluctuation  nachzuweisen,  jedoch  keine 
deutliche,  den  Platz  wechselnde  Dämpfung. 

Die  beiderseitigen  supraclavicularen  Lymphdrüsen  sind  intumescirt, 
rechts  stärker  als  links. 

Urin  sauer,  klar,  1020,  ohne  Albumen,  ohne  Zucker,  ohne  Gallen- 
farbstoflP. 
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Die  Milz  ist  nicht  palpabel;  auch  von  den  Nieren  ist  nichts  zu 
fohlen,  jedoch  zeigt  sich  bei  der  Nierenpercnssion  in  der  Banchiage,  dass 
die  den  Nieren  zngeschriebene  Dämpfung  rechterseits  bis  zu  9  Cm.,  linker- 
seits 10  Cm.  breit  ist. 

Gelegentlich  einer  klinischen  Vorstellung  des  Patienten  am  10.  Juli 
wurde  unter  Berflcksichtignng  der  Hautpigmentirung,  der  gastro* 
intestinalen  Störungen,  der  Muskelschwäche,  des  fortachrei* 
tenden  Kräfteverfalls,  endlich  der  abdominellen  Tumoren,  deren 
Sitz  in  die  retroperitonealen  Lymphdrüsen  verlegt  wurde,  von  Herrn  Pro- 
fessor £rb  die  Diagnose  auf  Morbus  Addisonii  gestellt.  Man 
nahm  an,  dass  die  genannten  Tumoren  die  Nebennieren  —  wahrschein- 
lich vorwiegend  die  linke  Nebenniere  —  in  Mitleidenschaft  gezogen  und 
die  grossen  Ganglien  des  Bauchsympathicus  betroffen  hätten. 

Welcher  Natur  die  Tumoren  waren,  blieb  vorerst  noch  offene  Frage. 
Tuberculöse  Lymphome  waren  wegen  der  aus  der  Anamnese  ersichtlichen 
hereditären  Belastung,  wegen  der  leichten,  ab  und  zu  beobachteten  Fieber- 
bewegungen und  wegen  des  Befundes  an  der  linken  Lungenapitze  nicht 
ganz  auszuschliessen.  Indessen  Hess  das  während  des  Spitalaufenthaltes 
einige  Male  beobachtete  Erbrechen,  der  Mangel  freier  Salzsäure  im  Er- 
brochenen, der  rasch  sich  steigernde  Kräfteverfall,  die  Annahme  eines 
Carcinoma,  welches  seinen  Ausgang  vom  Magen  genommen  haben  könnte, 
nicht  von  der  Hand  weisen. 

Dementsprechend  wurde  die  Therapie  eingerichtet:  der  Patient  er- 
hielt Condurango  als  Wein  und  Decoct,  Liq.  Kai.  arsenic.  und  wurde 
streng  diätetisch  ernährt  und  gepflegt. 

Im  August  verliess  Patient  in  etwas  gebessertem  Zustande  das  Kran- 
kenhans, kam  aber  nach  wenigen  Wochen  erheblich  heruntergekommen 
zum  zweiten  Mal  zur  Aufnahme. 

Aus  dem  Krankheitsverlaufe  während  des  zweiten  Spitalaufenthaltes 
verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  die  gastrischen  Symptome 
immer  mehr  in  den  Vordergrund  traten:  das  Erbrechen  wurde  häufiger, 
besonders  nach  der  Nahrungsaufnahme,  die  üblichen  Reactionen  zum 
Nachweis  freier  Salzsäure  im  Magensafte  gaben  constant  negative 
Resultate. 

Unter  fortwährender  Grössenzunahme  der  Tumoren  in  der  Bauchhöhle 
verbreitete  sich  die  bronceähnliche  Pigmentirung  der  Haut  auf  grössere 
Bezirke  und  nahm  zugleich  an  Intensität  zu.  Nach  öfters  wiederholten 
Abseifungen  der  früher  beschriebenen,  mehr  graugelben  Flecken  auf  der 
Büni  der  Brust  und  des  Rückens  verschwanden  die  Pilzcolonien  des 
Mikrosporon  furfur,  während  die  Addi so n 'sehe  Pigmentirung  nur  umso 
reiner  wurde  und  weitere  Fortschritte  zeigte. 

Ab  und  zu  klagte  Patient  über  spannende  und  bohrendeSchmerzen 
in  der  Brust,  unter  dem  Sternum,  welche  durch  Injection  geringer 
Dosen  von  Morphium  gemildert  werden  mussten.  Auch  Chloralamid 
wurde  als  Schlafmittel  verabreicht. 

Mitte  October  trat  unter  Vergrösserung  der  Leber  zunächst  icte- 
rische  Verfärbung  des  Urins  auf,  welcher  binnen  2 — 3  Tagen 
intensiver  Icterus  der  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute  folgte. 
Der  untere  Leberrand  trat  bis  zu  3  Querfingerbreite  unter  den  Rippen- 
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bogen;  die  Gallenblase  wurde  an  der  entsprechenden  Stelle  als  halb- 
kugeliger Tumor  von  6  Cm.  Breite,  7  Cm.  Länge  unterhalb  des  Leberrandes 
fühlbar.  Die  Faeces  wurden  acholisch  und  nur  unter  Beihtllfe  reiehlicher 
Einlaufe  entleert. 

Die  letzten  3  Wochen  seines  Lebens  lag  Patient  in  gans  apathischem, 
somnolentem  Zustande  zu  Bett.  Die  Nahrungsaufnahme  war  sehr  erschwert, 
das  Erbrechen  häufig.  Durch  den  intensiven  Icterus,  zusammen  mit  der 
Addison'schen  Pigmentiruog,  war  das  Aussehen  ein  hochgradig  entstelltes ; 
am  Halse  und  den  sonst  als  hochgradig  pigmentirt  genannten  Stellen  hatte 
die  Haut  Färbung  und  Glanz  alter  Bronce  angenommen. 

Die  Blutkörperohenzählung  ergab  am  27.  October  2^1%  Mil- 
lionen rother,  relative  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen,  freies  Pig- 
ment im  Blute  fehlte.  Hämoglobinbestimmung  war  wegen  des  reich- 
lichen GallenfarbetolTes  erschwert,  doch  schien  der  Hämoglobingehalt  normal 
lu  sein. 

Im  Urin  hatte  Albumen  constant  gefehlt;  auch  die  v.  Jak  seh 'sehe 
Reaction  auf  Melanurie  fiel  negativ  ans,  ebenso  die  Acetonreaction. 

Exitus  am  30.  October  18S9. 

Klinische  Diagnose:  Carcinoma  ventriculi.  Metastasen  in  der 
Leber,  in  den  retroperitonealen  und  mediastinalen  Lymphdrüsen  und  den 
Nebennieren ,  Resorptions(Stauungs-)icterus.    Morbus  Addisonii. 

Die  Section  wurde  am  31.  October  18&9  von  Herrn  Geh.-Rath  Ar- 
nold vorgenommen.  Dem  SeetionsprotokoUe  entnehme  ich  auszugs- 
weise: 

Ausser  der  (bereits  ausfflhrlich)  beschriebenen  Färbung  und  Pigmen- 
tirung  der  Haut  zeigt  auch  die  Schleimhaut  der  Mundhöhle  gleich- 
falls braune  Flecke,  besonders  stark  auf  der  rechten  Seite,  der  Krone  der 
Backzähne  entsprechend. 

Hinter  dem  Manubrium  sterni  ist  eine  Geschwulstmasse,  welche,  am 
Jngulun  beginnend,  daselbst  eine  ziemliche  Breite  besitzt,  namentlich  in 
die  linke  Pleurahöhle  prominirt  und  daselbst  sich  nach  unten  bis  zur 
Umschlagsstelle  des  Herzbeutels  ausdehnt 

In  der  Herzbeutelhöhle  intensiv  icterisch  gefärbte,  schwach  trttbe 
Flttssigkeit.  Das  viscerale  Blatt  des  Herzbeutels  ist  sehr  arm  an  Fett> 
das  Fett  durch  schleimige  Massen  ersetzt. 

An  Hinterfläche  und  Basis  des  rechten  Ventrikels  im  Pericard  ganz 
kleine,  weisse,  ziemlich  derbe  Knötchen,  ebensolche  vereinzelt  an  der 
Insertionsstelle  der  Arteria  pulmonalis.  Die  Arteria  pulmonalis  selbst 
und  die  Aorta  an  ihrer  Vorderfläche  mit  ebensolchen  Knötchen  besetzt 
Das  Zellgewebe  daselbst  mehr  gleichmässig  infiltrirt;  auch  das  Pericard. 
parietale  zeigt  an  dieser  Stelle  Infiltration  mit  solchen  Knötchen.  Das 
Herz  ist  kaum  mittlerer  Grösse  und  enthält  in  allen  seinen  Abtheilungen 
dunkles,  schmieriges,  klumpig  geronnenes  Blut.  Die  im  Mediastinum  ge- 
legene Tumorenmasse  nmfasst  die  Aorta,  ebenso  die  Abgangsstelle  der 
linken  Carotis. 

Im  Anschluss  an  diesen  Tumor  befinden  sich  beiderseits  über  der 
Clavicula  nussgrosse  Tumoren  (infiltrirte  Lymphdrttsen).  Der  Nerv,  vagus 
verläuft  links  durch  die  mediastinale  Tumormasse  hindurch  und  ist  von 
derselben    allseitig  umschlossen.     Der  linke  Sympathicus  zieht  an  der 
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hinteren  Fläche  des  Tumors  nach  unten,  das  untere  Halsganglion  erscheint 
in  infiltrirtes  Gewebe  eingebettet. 

Die  Bauchdecken  sind  mfiasig  gespannt.  In  der  Bauchhöhle  ist  eine 
geringe  Menge  icterischer,  klarer  Flüssigkeit;  die  Dünndarmschlingen 
nehmen  nur  die  untere  Bauchhälfte  ein. 

Das  Colon  transversum  ist  sehr  lang,  sehr  ausgedehnt  und  mit  Oasen 
und  Roth  gefüllt,  der  Magen  ist  im  Fundustheil  weiter,  die  Magenmitte 
und  der  PfOrtnertheil  sind  enger.  Hinter  dem  Magen  fühlt  man  eine 
ausgedehnte  Geschwuistmasse,  welche  links  von  der  Wirbelsäule  dicht 
unterhalb  des  Zwerchfells  beginnt,  sich  etwas  weiter  unten  über  die  Wirbel- 
säule hinwegzieht  und  beiderseits  und  yot  der  Wirbelsäule  sich  abwärts 
bis  unterhalb  der  Nieren  erstreckt  —  Die  Leber  steht  etwas  höher.  Die 
Gallenblase  überragt  den  unteren  Leberrand  um  7^2  Cm.  und  ist  stark 
erweitert.  Sie  enthält  eine  ganz  enorme  Menge  dickflüssigen,  grünen 
Secretes  und  misst  vom  Fundns  bis  zum  höchsten  Punkt  des  Halses  12  Cm.; 
der  grösste  Durchmesser  von  vom  nach  hinten  ist  672  Cm. 

Am  Hilus  der  vergrösserten  Leber  finden  sich  einige  markig  Infiltrirte 
Lymphdrüsen,  in  der  Pfortader  ein  agonales  Gerinnsel.  Ductus  choledochus 
ganz  beträchtlich  dilatirt;  auch  die  Ductus  hepatici  sind  enorm  erweitert 
und  mit  dunkelgrüner  Galle  angefüllt. 

Leberkapsel,  besonders  über  dem  rechten  Leberlappen,  sehnig  ver- 
dickt; unter  der  Kapsel  befinden  sich  sowohl  im  rechten  als  im  linken 
Leberlappen  grössere  und  kleinere  markige  Einlagerungen.  Auf  dem 
Durchschnitt  sind  im  Gewebe  grössere  und  kleinere  markige  Knoten 
zerstreut. 

Das  Lebergewebe  stark  icterisch;  an  zahlreichen  Stellen  sind  auf 
dem  Querschnitt  stark  erweiterte  Gallengänge  mit  verdickter  Wand  und 
grünlich  imbibirter  Umgebung.  Im  linken  Leberlappen  sind  diese  Ver- 
änderungen verhältnissmässig  stärker  ausgesprochen,  als  im  rechten. 

Im  kleinen  Netz  und  im  Mesenterium  sind  theils  circumscripte,  theils 
zu  einem  grösseren  Tumor  confluirte  Geschwulstmassen,  welche  vor  der 
Aorta  liegen,  aber  verschieblich  sind. 

ChylusgeßUse  im  Mesenterium  mit  markiger  Masse  erfüllt;  Serosa  des 
Duodenum  mit  ebensolchen  Massen  völlig  injicirt. 

Milz  etwas  vergrössert,  fest  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen,  Kapsel 
fibrös.     Milzgewebe  blutreich,  etwas  derber. 

Im  Magen  findet  sich,'  neben  der  Insertionsstelle  des  Oesophagus, 
entsprechend  der  kleinen  Curvatnr,  in  der  hinteren  Magenwand  eine 
ziemlich  grosse  Geschwulst  von  ovalärer  Form,  deren  grösster  Längs- 
dnrchmesser  12  Cm.,  deren  grösster  Breitendurchmesser  8  Cm.  beträgt. 
Die  gegen  das  Mageninnere  gerichtete  Fläche  derselben  ist  in  der  ganzen 
Ausdehnung  ulcerirt. 

Der  PfÖrtnertheil  des  Magens  ist  normal;  auch  im  Duodenum  ist 
normaler  Befund.  Dagegen  ist  der  duodenale  Theil  des  Dnct.  chole- 
dochus durch  eine  rundliche  Geschwulstmasse,  weiche  in  den  letzteren 
vorspringt,  gänzlich  comprimirt.  Der  Pankreaskopf  ist  vergrössert  und  derb. 

Die  Geschwulst  des  Magens  ist  nach  aussen  von  Serosa  überzogen, 
doch  sind  die  retrogastrischen  Lymphdrüsen  an  dieser  Stelle  mit  der 
Oberfläche  des  Tumors  verwachsen,  stark  vergrössert  und  setzen  sich  nach 
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links  hin  und  hinten  in  eine  Geschwulstmaese  fort,  welche  mit  der  yer- 
grÖ08erten  linken  Nebenniere  in  ZnMmmenhnng  steht«  Diese  linke 
Nebenniere  stellt  einen  ovalftren  Tnmor  dar,  dessen  Längs- 
dnrchmesser  5Vty  dessen  grOsster  Breitendarchmesser  3  Cul, 
dessen  Dicke  4  Cm.  betragt 

Die  rechte  Nebenniere  seigt  normale  Verhaltnisse. 

Beide  Nieren  sind  von  mittlerer  Grösse,  anscheinend  unverändert. 

Im  Rectum  viel  granweisser  Koth;  Schleimhaut  unverändert;  im 
übrigen  Darmtractus  nichts  Abnormes. 

Die  Präparation  der  Nervi  sjmpathicii  welche  Herr  Geheimrath  Ar- 
nold mir  selbst  tibertragen  hatte,  ergab  folgenden  merkwürdigen  Befund: 

Der  rechte  Sympathicns  zeigt  vom  oberen  Halsganglion  abwärts  bis 
rar  Abgangsstelle  des  rechten  Nerv,  splanchnicus  major  keine  auffallenden 
Veränderungen;  dagegen  erscheinen  sowohl  der  Grensstrang  des  Sympa- 
thicus,  als  der  Nerv,  splanchnicus  selbst  von  dieser  Stelle  ab  gleich- 
massig  verdickt  und  lassen  sich  nur  bis  zu  der  der  Vorderfläche  der 
Wirbelsäule  fest  auflagernden  Geschwulstmasse  herab  präpariren,  in  welch' 
letztere  sie  sich  verlieren.  Das  rechte  Gangl.  semilunare  ist  in  diese 
Geschwulstmasse  gänzlich  eingebettet  und  nicht  frei  zu  präpariren. 

Im  linksseitigen  Sympathicus  sind  an  verschiedenen  Stellen  augen- 
ftllige  Veränderungen  zu  constatiren. 

Das  obere  Halsgaoglion  ist  mächtig  vergrössert  und  in  eine  spindel- 
förmige Geschwulst  von  Taubeneigrösse  umgewandelt,  deren  umfang 
5 Vi  Cm.,  deren  Länge  3,2  Cm.  beträgt.  Allmählich  sich  verjOngend, 
geht  der  Halssympathicus  aus  dieser  Anschwellung  hervor  und  setzt  sich 
anschebend  unverändert  bis  zum  unteren  Halsgaoglion  fort.  Dieses  ist 
in  eine  geschwnlstartig  infiltrirte  Gewebemasse  eingebettet,  lässt  aber 
selbst  keine  aufftlligen  Veränderungen  erkennen. 

Ein  mittleres  Halsganglion  fehlt  linkerseits;  rechts  ist  dasselbe  als 
kaum  auffällige  Auftreibung  des  Nervenstranges  angedeutet. 

Der  linke  Grenzstrang  des  Sympathicus  lässt  in  der  Brusthöhle  keine 
wesentlichen  Veränderungen  erkennen,  dagegen  sind  die  beiden  oberhalb 
der  linken  Nebenniere  gelegenen  Ganglien  stark  vergrössert,  anscheinend 
markig  infiltrirt,  von  derber  Consistenz  und  zu  flachen,  unregelmässig 
gestalteten  Tumoren  umgewandelt. 

unterhalb  dieser  Ganglien  verliert  sich  wiederum  der  Grenzstraug 
und  etwas  höher  oben  der  verdickte  linksseitige  Nerv,  splanchnicus  miyor, 
ebenso  ein  nach  der  Nebennierengeschwulst  hinziehender  Nervenstrang 
gänslioh  in  der  vor  und  links  von  der  Wirbelsäule  gelegenen  Tumormssse. 
Der  Plexus  coeliacus  ist  aus  der  letzteren  wegen  gänzlicher  Verwachsung 
unmöglich  herausznpräpariren. 

In  Gross-  und  Kleinhirn,  ebenso  wie  in  MeduUa  oblongata  und  Bflcken- 
mark  sind  makroskopische  Veränderungen  nirgends  nachweisbar,  eben- 
sowenig in  peripheren  Nerven. 

Dagegen  lassen  von  den  unteren  Brust-  und  oberen  Lenden -Inter- 
vertebralganglien  die  linksseitigen  eine  Vergrösserung  gegen  die  rechts- 
seitigen erkennen  und  erscheinen  gleichzeitig  stärker  pigmentirt. 

Dem  Seotionsprotokolle  gemäss  hat  der  pathologische  Befund  die 
klinische  Diagnose  Morb.  Addisonii  nicht  nur  bestätigt,  sondern  auch  höchst 
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interessante,  fflr  die  Lehre  and   Genese  der  Broncekrankheit  vielieicht 
werthvolle  anatomische  Anhaltspunkte  gegeben. 

Die  Nenbildnng. 

Um  zuerst  das  Orundieiden,  den  Tumor  zu  analysiren,  so  leigt  der- 
selbe bei  der  mikroskopisohen  Untersuchung  einen  celluiären  Charakter. 
Die  Zellen  bieten  die  Eigenschaften  der  Bindegewebszellen  dar, 
zeigen  aber  in  den  Qeschwulstmassen  sehr  deutliche  alveoläre  An- 
ordnung. An  geeigneten  Schnitten  oder  Schnittstellen  ist  indessen  zu 
erkennen,  dass  die  alveoläre  Anordnung  abhängig  ist  von  der  Qe- 
fässvertheilung,  und  in  der  That  lassen  sich  auch  sehr  vielfache  Be* 
Ziehungen  der  Geschwulst  zu  den  Gefässwänden,  welche  vermuthlich  den 
Ausgangspunkt^ der  Neubilduog  darstellen,  oachweisen.  Es  ist  demnach 
die  makroskopische  Diagnose  der  Neubildung  nach  den  Ergebnissen  der 
histologischen  Untersuchung  dahin  zu  berichtigen,  dass  es  sich  nicht  um 
ein  Carcinom,  sondern  um  ein  alveoläres  Sarkom  (Angiosarkom) 
im  vorliegenden  Falle  handelt. 

Welcher  Theil  als  primärer  Erkrankuogsherd  anzusprechen  ist,  lässt 
sich  natflrlich  bei  dem  vorgeschrittenen  Stadium  der  Neubildung  sehr 
schwer  entscheiden.  Jedenfalls  ist  weder  der  Magen,  noch  die  linke  Neben- 
niere der  primär  erkrankte  Theil  gewesen.  Am  wahrscheinlichsten  ging 
von  den  retrogastrischen  Lymphdrüsen  die  Geschwulstentwicklung  aus. 

Die  Nebennieren. 

Der  Dignität  der  Nebennieren  in  der  Frage  Aber  die  Natur  der  Ad- 
dison'schen  Krankheit  entsprechend,  beginne  ich  die  histologische  Unter* 
suchung  mit  diesen  Organen. 

Nach  den  Angaben  des  Sectionsberichtes  hat  sich  bei  der  makrosko- 
pischen Besichtigung  nur  die  linke  Nebenniere  als  erkrankt  erwiesen, 
während  die  rechte  Nebenniere  anscheinend  normale  Verhältnisse  darbot. 

An  den  Schnitten  durch  die  linke  Nebenniere  zeigte  sich,  dass  wesent- 
lich in  der  Marksubstanz  derselben  die  Neubildung  ihren  Sitz  genommen 
hatte.  Grössere  und  kleinere  Geschwulstmetastasen  durchsetzten  die  Neben- 
niere derart,  dass  von  der  Marksubstanz  kaum  mehr  etwas  intact  geblie- 
ben war.  Die  Rindenschicht  war  dem  gegeuflber  verhäUnissmässig  intact 
geblieben,  nur  da  und  dort  zeigten  sich  kleinere  Geschwulstherde,  welche 
abrigens  die  Structur  des  Rindenparenchyms  nur  unbedeutend  alterirten. 
Wo  im  Marke  die  Neubildungsherde  eine  beträchtlichere  Ausdehnung  an- 
genommen hatten,  zeigten  sich  im  Centrum  theils  eiterige,  theiis  käsige 
Zerfallserscheinungen.  Auch  in  der  Peripherie  solcher  Herde  war  viel- 
fach kleinzellige  Infiltration  mit  beginnender  Eiterbildung.  Der  grOsste 
Theil  des  Marks  der  linken  Nebenniere  war  auf  diese  Weise  zerstört, 
während  die  Rinde  verhäUnissmässig  nur  wenig  gelitten  hatte. 

Die  rechte  Nebenniere  erschien  mit  freiem  Auge  betrachtet  normal. 
An  mikroskopischen  Präparaten  hingegen  waren  doch  da  und  dort  im  Marke 
und  in  der  bindegewebigen  Hülle  der  rechten  Nebenniere  kleine  Geschwulst- 
metastasen nachweisbar.  Im  Uebrigen  war  Alles  normal,  nur  war  das  ge- 
sammte  Gewebe  sehr  hyperämisch   und  die  kleinen  Arterien  zeigten  die 
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Erscheinnngen  der  fibrösen  Endarteritis,  einige  zugleich  hyaline  Degene- 
ration der  intimalen  und  medialen  Haut.  Entzflndungsherde  in  der  Um- 
gebung kleinerer  Geftase  fehlten  rechterseits,  links  waren  sie  sehr  sahi- 
reich sowohl  in  der  Nähe  von  Qefi&ssen,  als  von  Nervenstämmchen 
vorhanden.  Auch  Geschwulstmetastasen  waren  in  der  Wandung  grösserer 
Gefässe  nachweisbar,  an  einer  grösseren  Vene  sogar  in  der  Intima. 

Die  Semilnnarganglien. 

Wie  schon  hervorgehoben,  waren  die  Semilnnarganglien,  bezw.  der 
Plexus  solaris  mit  den  zu  den  Nebennieren  führenden  Nervenzweigen  in 
eine  Geschwnlstmasse  eingebettet,  welche^eine  Präparation  nicht  mehr  su- 
liess.  um  aber  trotzdem  eine  mikroskopische  Untersuchung  dieser  Theile 
zu  ermöglichen,  schnitt  ich  aus  der  grossen  Geschwulstmasse  an  denjenigen 
Stellen,  wo  ich  die  Semilnnarganglien  zu  vermuthen  Anlass  hatte,  grosse 
Würfel  heraus  und  bereitete  diese  zur  Herstellung  mikroskopischer  Schnitte 
durch  Einbetten  in  Celloidin  vor.  Auf  diese  Weise  ist  es  mir  denn  auch 
gelungen,  ganz  genügend  übersichtliche  Präparate  von  den  Semilnnar- 
ganglien und  einigen  Nervenstämmen  zu  erhalten. 

In  der  nächsten  Umgebung  der  Semilnnarganglien,  zwischen  diesen 
und  der  eigentlichen  Geschwulstmasse,  befand  sich  atrophisches  Fettgewebe 
und  faseriges  Bindegewebe,  reich  durchsetzt  von  mehr  diflPusen  oder  mehr 
circumscrlpten  Herden  von  Rundzellen,  welche  bisweilen  innigere  Be- 
ziehungen zu  Gefässen  erkennen  lassen. 

Auf  den  ersten  Blick  imponiren  diese  Rundzellenherde  als  Granula- 
tionsgewebe ;  indessen  zeigen  aber  doch  die  Zellen  und  namentlich  deren 
£erne  sowohl  nach  Grösse,  als  nach  Intensität  der  Färbung  ein  Verhalten, 
welches  den  Zellen  der  sarkomatösen  Neubildung  eigenthümlich  war.  Ich 
habe  mich  daher  der  Annahme  nicht  verschliessen  können,  dass  es  sich 
bei  vielen  dieser  Herde  um  beginnende  Geschwulstbildung  handelt. 

Die  bindegewebige  Hülle  der  Semilnnarganglien  ist  verdickt,  ausser- 
dem da  und  dort  durchsetzt  von  den  bereits  erwähnten  kleinen  Herden, 
bisweilen  auch  von  deutlich  ausgesprochenen  Sarkommetastasen. 

Im  Innern  der  Semilnnarganglien  ist  eine  Bindegewebevermehrung 
ganz  evident;  sie  erreicht  fast  durchweg  beträchtlichere  Grade  als  beim 
ersten  Falle.  Es  ist  eine  diflTuse  Bindegewebewucherung  zu  unterscheiden 
von  dem  herdweisen  Auftreten  von  Rundzellenanhäufungen  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  und  vieler  Ganglienzellengruppen.  Viele  von  diesen 
Rnndzellenanhänfungen  müssen  entschieden  als  circumscripte  Entzündungs- 
herde aufgefasst  werden.  Indessen  sind  auch  viele  von  ihnen  wieder  be- 
sonders gekennzeichnet  durch  grössere  und  stärker  tingirte  Kerne,  so  dass 
man  auch  hier  wieder  an  Vorstadien  sarkomatöser  Neubildungen  denken 
muss,  zu  welchen  die  Keime  durch  embolische  Processe  an  die  betreffenden 
Stellen  geführt  worden  sind.  An  mehreren  Stellen  waren  unzweifelhaft 
als  Sarkommetastasen  anzusprechende  Herde  von  der  bindegewebigen  Hülle 
der  Ganglien  nach  dem  Innern  zu  gewuchert.  Auch  im  Innern  waren 
ähnliche  Geschwulstherde,  ohne  jeden  nachweisbaren  Zusammenhang  mit 
Gefässen  oder  mit  der  Kapsel.  Sehr  oft  waren  solche  Metastasen  um- 
geben mit  einem  Hofe  kleinerer,  aber  intensiv  gefärbter  Rnndzellen. 
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Die  GaDglieozellen  sind  mehr  ab  gewöhnlich  pigmentirt;  wohl  kerne 
eiosige  ist  frei  von  Pigmentablagerung  geblieben.  Sie  sind  kleiner  ab  im 
Falle  I;  nnd  oft  sind  deren  Formen  and  Struetnr  namentlich  da,  wo  die 
Rnndzelleninfiltration  höhere  Grade  angenommen  hat,  schwer  zu  erkennen, 
da  oft  nur  ein  Pigmenthäufchen  die  Lage  einer  Ganglienzelle  andeutet. 
Auch  scheinen  die  Ganglienzellen  der  Zahl  nach  geringer  zu  sein,  als  bei 
Fall  I,  doch  beruht  dies  allerdings  nur  auf  einer  Schätzung  beim  Ver- 
gleich von  Schnitten,  welche  möglicher  Weise  ganz  verschiedenen  Stellen 
der  Ganglien  entsprechen,  und  es  ist  infolgedessen  der  Werth  dieser  Ver-^ 
muthung  nur  gering  anzuschlagen. 

Die  Kerne  der  Ganglienzellen  haben  den  Farbstoff  schwer,  sehr  oft 
gar  nicht  angenommen. 

Die  Nervenfasern  und  Bflndel  in  den  Ganglien  sowohl,  als  in  den 
ausserhalb  der  Ganglien  verlaufenden  und  auf  den  topographischen  Schnitten 
getroffenen  Nerven  zeigen  im  Allgemeinen  ganz  analoge  Veränderungen, 
wie  sie  bei  Fall  I  beschrieben  worden  sind.  Nur  ist  erwähnenswerth, 
dass  an  den  im  Ganglion  verlaufenden  Nerven  eine  Kemwucherung  viel 
deutlicher  zu  Tage  tritt 

Fast  kein  einziges  der  in  der  Umgebung  der  Ganglien  verlaufenden 
Nervenstämmchen  und  Stämme  bietet  mehr  normale  Verhältnisse  dar. 
Entzflndliche  Infiltrationen  des  Perineurium  und  des  die 
Nerven  durchsetzenden  Bindegewebes  finden  sich  in  allen 
Stadien  nnd  Intensitätsgraden;  bisweilen  ist  auch  der  Ausgang 
dieser  Infiltrationen  von  Gefkasen  deutlich  nachweisbar.  Desgleichen  fin- 
den sich  da  und  dort  an  Nervenquerschnitten  sarkomatöse 
Infiltrationen,  vorwiegend  im  Perineurium. 

Die  hochgradigsten  Veränderungen  dieser  Art  zeigen  mehrere  grös- 
sere Nervenstämme,  welche  vermuthlich  den  Splanchnicis  zugehören.  Das 
Perineurium  zeigt  sich  hier  mächtig  gewuchert,  sehr  reich  an  runden  und 
spindelförmigen  Zellen.  Die  Gef&sse  im  Perineurium  und  im  Innern  der 
Nervenstämme  haben  stark  verdickte  und  infiltrirte  Wandungen,  grössten- 
theils  mit  verengertem  Lumen;  auch  Thrombenbildungen  sind  hin  und 
wieder  nachweisbar.  Erweiterte  und  mit  Thrombusmasse  ausgefüllte 
Lymphgefksse  habe  ich  ebenfalls  nachweisen  können. 

Von  derartig  veränderten  Gefkssen  gehen  mächtige  Bindegewebe- 
wucherungen aus,  welche  den  Nerv  durchsetzen  und  viel  von  den  Nerven- 
fasern zerstörten.  Von  den  letzteren  ist  an  vielen  Querschnitten  durch 
grössere  und  kleinere  Nerven  nur  wenig  mehr  übrig  geblieben,  gleich- 
gültig, mit  welchen  Färbungsmethoden  der  Nachweis  von  deren  Ueber- 
resten  versucht  worden  ist.  Oft  gab  die  Weigert'sche  Methode  ganz  nega- 
tive Resultate  in  dieser  Hinsicht,  und  nur  die  Carminpräparate  ermöglichten 
es  noch,  die  hochgradigst  alterirten  Nervenquerschnitte  als  solche  anzu^ 
sprechen. 

Die  Veränderungen  der  Geftsse,  namentlich  der  kleinen  Arterien, 
weisen  in  nächster  Nähe  der  erkrankten  Nebenniere  und  Semilunar- 
ganglien  die  höchsten  Grade  auf.  Fast  ausnahmslos  bieten  sie  das  Bild 
der  fibrösen  Endarteritis  dar,  welcher  die  hyaline  Degeneration  der  In- 
tima  und  Media  nachfolgte.  Ausser  einer  entzündlichen  Infiltration  der 
adventitiellen  Lymphräume  sind   nicht  selten  sarkomatöse  Elemente  und 
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Herde  daselbst  zu  sehen  gewesen.  Sarkommetastasen  unter  dem  Endothel 
einer  grossen  Vene  habe  ich  bereits  frtlher  erwähnt.  In  Form  einer 
polypösen  Wucherung  ragte  die  noch  von  Endothel  tlbersogene  Geschwulst- 
masse in  das  Lumen  hinein. 

Obgleich  die  rechte  Nebenniere  normal  war,  waren  im  Grossen  und 
Ganzen  die  Semilunarganglien  beider  Seiten  sowohl  quantitativ  als  qua 
litatiy  gleichmässig  entartet.  Es  kann  dies  nicht  besonders  auffllllig  sein, 
da  auf  beiden  Seiten  die  Semilunarganglien,  oder,  mit  anderen  Worten,  da 
der  ganze  Solarplexus  von  derselben  Geschwulstmasse  umgeben  war  und 
mithin  unter  derselben  Ursache  zu  leiden  hatte. 

Die  Grenzstränge  des  Sympathicus. 

Wenn  man  die  beiderseitigen  Grenzstränge  des  Sympathicus  mit 
ihren  Ganglien  von  den  Stellen  ab,  wo  sie  sich  in  der  beschriebenen  Ge- 
Bchwulstmasse  verlieren,  stufenweise  nach  oben  verfolgt,  so  zeigt  sich  bei 
dem  Vergleichen  der  Präparate  von  beiden  Seiten  schon  auf  den  ersten 
Blick,  dass  es  sich  auf  beiden  Seiten  um  die  gleichen  Veränderungen 
handelt. 

Die  Verdickung  der  Grenzstränge,  welche  oberhalb  des  Tumors  auf- 
fiel, war  auf  beiden  Seiten  dadurch  bedingt,  dass  das  die  Ganglien  und 
den  Grenzstrang  umgebende  Gewebe  einestheils  durch  Bindegewebsver- 
mehrung,  anderentheils  durch  entzflndliche  und  sarkomatöse  Infiltration, 
wozu  noch  beträchtliche  Hyperämie  und  seröse  Durchtränkung  hinzu- 
kamen, an  Masse  zugenommen  hatte.  Es  reichte  dieser  Process  annähernd 
bis  zur  Abgangsstelle  des  Splanchnic.  major  herauf  und  nahm  dann  beider- 
seits ganz  allmählich  nach  oben  hin  an  Intensität  und  Ausdehnung  ab. 

Wirkliche  Geschwnlstmassen  waren  nicht,  wie  es  bei  der  Besichtigung 
mit  freiem  Auge  da  und  dort  den  Anschein  hatte,  im  Grenzstrang  selbst 
oder  in  dessen  Ganglien  eingelagert,  sondern  immer  waren  solche  Herde 
nur  in  den  Scheiden  oder  noch  entfernter  im  umgebenden  Bindegewebe 
oder  atrophischen  Fettgewebe  eingelagert. 

Was  das  Bindegewebe  in  den  Grenzsträngen  und  dessen  Ganglien 
betriflPt,  so  war  es  in  unregelmässiger  Weise  da  und  dort  entschieden  ver- 
mehrt. Sehr  oft  liessen  sich  auch  —  oft  schon  mit  freiem  Ange  —  an 
den  Schnitten  kleine  Herde  von  Rnndzellen  nachweisen,  welche  entweder 
mit  den  Gefässen  oder  mit  der  bindegewebigen  HttUe  in  näherer  Beziehung 
standen.  Die  Gefässe,  der  Nerven  und  Ganglien  sowohl,  wie  diejenigen 
des  umgebenden  Gewebes  waren  durchweg  prall  mit  Blut  angefäUt.  An 
den  kleinen  Arterien  war  das  Bild  der  fibrösen  Endarteritis  fast  ausnahms- 
los, sehr  oft  in  höheren  Intensitätsgraden  zu  erkennen.  Hyaline  Dege- 
neration war  bisweilen,  aber  nicht  immer  nachgefolgt 

Die  Ganglienzellen  zeigten  die  Processe  der  Schrumpfung  und  Pig* 
mentirung  in  den  unteren  Stufen,  d.  h.  in  der  Nähe  der  Semilunarganglien, 
in  ganz  beträchtlichem  Grade.  Je  weiter  oben  aber  die  Stufenschnitte 
angelegt  waren,  um  so  weniger  intensiv  war  die  Pigmentirnng  und  die 
Atrophie  der  Ganglienzellen.  Es  war  also  eine  ganz  deutliche  Abnahme 
der  Pigmentatrophie  der  Ganglienzellen  nach  oben  zu  constatiren.  Auch 
trat  dieser  Process  nicht  mehr  so  gleichmässig  und  gleichförmig  an  eiBem 
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Ganglienschnitt  anf,  sondern  beschränkte  sich  mehr  anf  einzelne  Gruppen 
von  Ganglienseilen,  wahrend  andere  Gruppen  wieder  mehr  geschont  ge- 
blieben waren.  Dass  das  Mehr  oder  Weniger  dieses  Processes  wiederum 
der  subjectiven  Anschauung  und  Abschätzung  unterworfen  ist;  brauche 
ich  natflrlich  kaum  hervorzuheben,  doch  habe  ich  mich  dabei ,  so  oft  es 
anging,  vergleichend  an  den  ersten  Fall  und  an  Controlpräparate  gehalten. 

Von  den  in  den  Grenzsträngen,  bezw.  deren  Ganglien  verlaufenden 
Nervenfasern  haben  auch  in  diesem  Falle  wieder  vorwiegend  die  mark- 
haltigen  Fasern  gelitten.  Rechterseits,  wo  auch  die  Nebenniere  normal 
geblieben  war,  sind  vielleicht  mehr  Fasern  intact  geblieben,  als  links. 
Auf  dieser  Seite  aber  war  von  den  markhaltigen  Fasern  der  breiten 
Kategorie  auf  den  zahlreichen  von  mir  untersuchten  Schnitten  kaum  eine 
auf  eine  grössere  Strecke  erhalten.  Wo  sie  nicht  gänzlich  fehlten,  zeigten 
sie  ausnahmslos  Zerfallserscheinungen,  sowohl  am  Marke,  als  an  den  Axen- 
cylindern.  Zum  Prtlfen  dieser  Verhältnisse  habe  ich,  wie  im  ersten  Falle, 
immer  einen  Theil  der  Schnitte  nach  der  Weigert'schen  Methode,  den 
anderen  Theil  mit  Boraxcarmin  geflärbt.  Die  Goldmethode  habe  ich  sehr 
bald  wieder  aufgegeben,  weil  ich  auf  die  andere  Weise  genügende  Re- 
sultate erhielt. 

Der  Zerfall  der  Markscheiden  der  breiten  Fasern  war  viel  hochgra- 
diger, als  im  ersten  Falle.  Am  linken  Brustsympathicus  z.  B.  erschienen 
die  Präparate  an  denjenigen  Stellen,  wo  die  markhaltigen  Fasern  zu  ver- 
laufen pflegen,  wie  dicht  durchsetzt  mit  schwarzen  ungleichen  Körnern, 
den  Ueberresten  des  Markmantels. 

Die  schmalen  markhaltigen  Fasern  scheinen  resistenter  gewesen  zu 
sein.  Obwohl  auch  an  den  meisten  von  diesen  ZerklOftung  und  körniger 
Zerfall  des  Markes  nachweisbar  war,  so  boten  doch  sehr  viele  von  ihnen 
entweder  die  rosenkranzförmige  Zeichnung  durch  regelmässigen  Abstand 
gequollener  und  atrophischer  Stellen,  oder  etwas  nnregelmässiger  zahl- 
reiche spindelf&rmige  Anftreibungen  mit  ganz  dünnen,  aber  regelmässigen 
Gontouren.  —  An  den  Carminpräparaten  waren  Auftreibungen,  varicöse 
Schwellungen,  Zerfall  oder  gänzlicher  Schwund  der  Axencylinder  nach- 
weisbar, besonders  das  Letztere  an  den  Stellen,  welche  den  breiten  mark- 
haltigen Fasern  entsprechen.  Kernwucherungen  waren  an  Längs-  und 
Querschnitten  fast  überall  nachweisbar. 

Auf  der  rechten  Seite  waren  diese  Processe  des  Zerfalls  markhaltiger 
Fasern  noch  im  obersten  Halsganglion  in  derselben  Intensität  wie  tiefer 
unten  nachweisbar.  Linkerseits,  wo  von  vornherein  die  Intensität  des  Zer- 
falls eine  grössere  war,  zeigte  das  obere  Halsganglion,  gleichwie  der  unter- 
halb desselben  gelegene  Theil  des  Grenzstrangs  schon  makroskopisch  ab- 
weichende Verhältnisse,  welche  einer  besonderen  Erwähnung  bedürfen. 

Das  linke  obere  Cervicalganglion.    Fig.  Sb. 

Von  dem  untersten  linken  Halsganglion  aufwärts  nimmt  der  Grenz- 
strang  an  Dicke  ab.  Ein  mittleres,  bezw.  zweites  Halsganglion  fehlt  linker- 
seits, während  es  rechterseits  vorhanden  ist.  In  der  Nähe  des  gesohwulst- 
ähnlich  degenerirten  oberen  Halsganglion  beträgt  der  Querschnitt  durch 
den  Sympatbicus  nur  etwa  noch  ein  Drittel  des  Brustsympathicus  der- 
selben Seite. 
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Bei  der  mikroBkoplaohen  Uotennchang  erkennt  man,  dua  der  Nerr 
nur  von  einem  schmalen  Bande  ron  Nerrenfaeem  gebildet  wird.  Von 
breiten  markhaltigen  Fasern  sind  nur  noch  UeberreBte  des  Harkmantela 
vorhanden.  Die  schmalen  markhaltigen  Fasern  sind  noch  in  aiemlicher 
Menge  vorhanden,  seigeo  aber  die  schon  mehrfach  eiwSbnten  Degenera- 
tionaeracfaeinungen.  Der  Raum  des  Qnenchnitts,  welcher  von  granen  Fa< 
Bern  eingenommen  wird,  ist  ebenfalls  nnr  gering  nnd  ist,  soweit  sich  dies 
ans  Lflnga-  nnd  Querschnitten  abschfttien  i&sst,  nicht  grosser  als  der  von 
den  schmalen  markhaltigen  Fasern  beanspruchte.  Gangliensellen  fehlen 
anf  den  von  mir  untersuchten  Strecken  vollstlndig. 

Pig.  8  b. 


Verfolgt  man  den  Halasympathicns  weiter  nach  oben,  so  bepnnt  der- 
selbe 1  '/i  Cm.  unterhalb  des  Ganglion  oervic.  suprem.  allmUhlioh  an  Dicke 
wieder  lUEunehmen,  nm  dann  direct  in  den  diesem  Ganglion  entsprechen- 
den Tumor  flbersogehen. 

Bei  der  Anlegung  eines  Schnittes  durch  das  obere  Halsganglion  in 
der  LftDgsaxe  des  HalÜsj^mpathicns  stellt  sich  die  Schnittfläche  so  dar,  daas 
ans  derselben  deutlich  ersichtlich  ist,  wie  sich  der  Tumor  aum  Ganglion 
und  sum  Nerven  verhKlt  Der  ganie  Tumor  ist  aberzogen  mit  einer  dicken, 
fibrOsen  Kapsel,  welche  sich  nach  oben  nnd  noten  direct  auf  die  Nerven 
fortsetct,  also  identisch  ist  mit  deren  fibröser  Scheide. 

Der  untere  Pol  der  Geschwnlst  gehört  noch  an sschli esslich  dem 
Ganglion  an;  dann  wird  aber  das  Gewebe  des  letttereu  durch  die  Ge- 
schwnlstmasse  derart  aoseinandergedrAngt,  dass  die  letitere  von  dem  Qe- 
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webe  des  Oanglion  wie  von  einer  dtlnnen  Httlle  umgeben  wird.  Dem- 
entsprechend zeigen  die  Schnitte  onter  dem  Mikroskope  unter  der  äusseren 
bindegewebigen  Umhflllung  eine  dünne  Lage  von  nervösen  Elementen, 
als  Ganglien  und  Nervenfasern,  welche  in  mehr  oder  weniger  hochgradiger 
Weise  degenerirt  und  verändert  erscheinen.  Nach  innen  zu  grenzt  sich 
die  von  Ueberresten  des  Oanglion  gebildete  Rindenschicht  nicht  scharf 
vom  Tumor  ab,  sondern  sie  geht  allmählich  und  ohne  deutliche  Grenze 
in  den  letzteren  ttber. 

Was  den  Charakter  der  Neubildung  im  Ganglion  betri£ft,  so  erscheint 
deren  Gewebe  schon  bei  der  Durchschneidung  ziemlich  derb.  Auf  der 
Schnittfläche  treten  breitere  und  schmälere  Zttge  von  Bindegewebe  deut- 
licher hervor,  ebenso  grössere  und  kleinere  Gefässlumina  mit  hämorrha- 
gischen, bezw.  pigmentirten  Herden  in  ihrer  Umgebung. 

Unter  dem  Mikroskope  bieten  sich  an  verschiedenen  Stellen  ganz  ver- 
schiedene Bilder  dar.  Hier  präsentirt  sich  eine  Stelle  des  Tumors  so,  als 
ob  der  Schnitt  durch  ein  Netzwerk  reich  verzweigter  fibröser  Bflndel  ge- 
führt worden  wäre.  Wo  solche  Bttndel  quer  getroffen  sind,  treten  Häuf- 
chen von  runden  und  ovalen  Zellen  zu  Tage  mit  grossen,  intensiv  geftrbten 
Kernen.  Wo  die  Bflndel  längs  getroffen  sind,  sind  runde  Zellen  ebenfalls 
in  reichlicher  Zahl  vorhanden,  ausserdem  aber  viele  schmale  und  lange 
spindelf&rmige  Zellen,  ähnlich  denjenigen  des  Neurilenm  von  Nervenfasern. 
Die  Grnndsubstanz  an  diesen  Stellen  ist  eine  mehr  fibröse,  so  dass  man 
aus  diesen  Bildern  den  Eindruck  gewinnt,  als  handle  es  sich  um  ein  sehr 
zellreiches  Neurofibrom. 

An  anderen  Stellen,  und  zwar  überwiegend,  ist  der  Charakter  der 
Neubildung  mehr  cellulär.  Da  werden  die  grossen  Rnndzellen  prävalent, 
ihr  Kern  ist  sehr  gross  und  intensiv  gefärbt,  und  die  Zellen  haben  ent- 
schieden grösste  Aehnlichkeit  mit  den  Zellen  der  Neubildung  in  der  linken 
Nebenniere,  im  Solarplexus,  im  Magen,  in  den  Lymphdrüsen  und  den 
flbrigen  Organen.  Dabei  fehlen  Entzflndungserscheinungen  innerhalb  des 
Tumors  keineswegs.  Die  Umgebung  der  Gefässe  ist  infiltrirt  und  zwar 
mit  Rundzellen,  welche  kleiner  sind  als  diejenigen,  welche  ich  als  sarko- 
matös  angesprochen  habe.  Kleine  Blutungen  finden  sich  in  der  Nachbar- 
schaft solcher  Gefässe,  ausserdem  Anhäufungen  von  Pigment  in  der  Um- 
gebung mehrerer  Geftsse,  zum  Theil  frei  in  den  Saftspalten  des  Bindegewebes, 
zum  Theil  in  runde  und  spindelförmige  Zellen  eingeschlossen. 

Nach  der  Peripherie  zu  ist,  wie  schon  erwähnt,  dicht  unter  der  binde- 
gewebigen Hülle  ein  Mantel  vom  Gewebe  des  Ganglion  erhalten  geblieben. 
Da  finden  sich  noch  vereinzelte  oder  in  Gruppen  zusammenstehende,  meist 
hochgradig  pigmentirte  und  stark  geschrumpfte  Ganglienzellen,  sehr  oft 
ohne  ftebbaren  Kern.  Das  Bindegewebe  ist  beträchtlich  vermehrt,  ausser- 
ordentlich zellreich.  Von  markhaltigen  Fasern  sind  in  der  ganzen  Peri- 
pherie des  Tumors,  auch  im  unteren  Pol  desselben,  wo  der  Charakter  des 
Ganglion  noch  am  deutlichsten  gewahrt  blieb,  nur  noch  ganz  vereinzelte, 
in  Degeneration   begriffene  kurze  Strecken   von  Fasern   flbrig  geblieben. 

Die  einheitliche  Deutung  des  vielgestaltigen  histologischen  Bildes  bietet 
nicht  geringe  Schwierigkeiten.  Da  man  jedoch  nicht  wohl  annehmen  kann, 
dass  es  sich  in  diesem  Ganglion  snpremum  um  eine  selbständige  Neubil- 
dung handelt,  welche  als  Fibro-Neuro-Sarkom  bezeichnet  werden  müsste. 


306  XVI.  Fleinbr 

halte  ich  mich  za  der  Deutang  berechtigt:  es  handelt  sich  um  eine  Sar- 
kommetastase  im  Innern  des  obersten  Halsganglion. 

Die  Nervi  splanchnici 

boten  beim  Vergleiche  der  beiderseitigen  Stämme  fachen  makroskopisch 
deutliche  Verschiedenheiten.  Oberhalb  des  Tomors  hatte  der  linke  Splanch- 
nicns  major  in  der  Aosdehnong  einiger  Centimeter  das  Aussehen  eines 
dünnen  Fadens,  war  aber  dabei  derber  anzufühlen.  Höher  oben  wurde 
er  wieder  dicker  und  war  sogar  bis  herauf  zur  Abgangsstelle  vom  Brust- 
grenzstrang  entschieden  dicker  als  normale  Vergleichspräparate.  Auch 
der  Splanchnicus  minor  war  auf  der  linken  Seite  zu  einem  dünnen  Faden 
atrophirt. 

Der  rechte  Splanchnicus  major  war,  soweit  er  vom  Brustgrenzstrang 
bis  zur  Einsenkung  in  die  über  der  Wirbelsäule  gelegene  Neubildung 
reichte,  gleichmftssig  verdickt.  Der  Splanchnicus  minor  dieser  Seite  war 
ebenfalls  voluminöser,  als  auf  der  linken  Seite. 

Mikroskopisch  stellten  die  linksseitigen  Nervi  splanchnici  majores  und 
minores  in  den  atrophischen  Partien  nur  bindegewebige  Stränge  dar.  Mark- 
haltige  Fasern  waren  mit  der  Weigert'schen  Hämatozylinfärbungsmethode 
nicht  mehr  nachzuweisen. 

An  höher  oben  entnommenen  Stufenschnitten  war  das  Perineurium 
ezternum  und  internum  mächtig  verdickt,  gewuchert  und  zellig  infiltrirt. 
Die  Gefllsse  waren  verdickt  und  vielfach  von  Infiltrationsherden  umgeben. 
Die  markhaltigen  Fasern  boten  in  ausgesprochenster  Weise  die  Erschei- 
nungen der  parenchymatösen  Degeneration  dar.  Auch  auf  der  rechten 
Seite  waren  im  Splanchnicus  major  und  minor  neben  hochgradigem  Zer- 
fall markhaltiger  Fasern  Kernwucherung,  interstitielle  Bindegewebs  Ver- 
mehrung und  mächtige  Verdickung  des  Perineurium  mit  Geftssaltera- 
tionen  vorhanden. 

Die  Intervertebralganglien. 

Bei  der  Präparation  dieser  Ganglien  Hessen  die  linksseitigen  unteren 
Brust-  und  oberen  Lendenintervertebralganglien  eine  Vergrösserung  gegen 
die  rechtsseitigen  erkennen;  auch  erschienen  sie  gleichzeitig  stärker  pig- 
mentirt.  Indessen  stellte  sich  bei  genauerer  Untersuchung  und  nament- 
lich beim  Vergleiche  mit  den  beiderseitigen  oberen  Cervicalintervertebrml- 
ganglien  und  beim  Vergleiche  mit  den  Dorsalintervertebralganglien  heraus, 
dass  wohl  die  cervicalen  und  lumbalen  Spinalganglien  grösser  waren,  als 
die  dorsalen,  dass  aber  unter  den  beiderseitigen  Ganglien  ans  gleicher  Höhe 
wirkliche  Grössenunterschiede,  welche  auf  die  Ganglien  selbst  zu  beziehen 
gewesen  wären,  nicht  vorlagen.  Die  scheinbare  Vergrösserung  der  linken 
dorso-lumbalen  Ganglien  war  bedingt  durch  sarkomatöse  Infiltration  des 
Bindegewebes  und  Fettgewebes,  in  welches  diese  Ganglien  eingebettet  waren. 

Principielle  histologische  Unterschiede  im  Verhalten  der  Ganglien  und 
der  zugehörigen  Nerven  habe  ich  bei  den  aus  verschiedener  Höhe  der 
Hals-,  Brust-  und  Lendenwirbelsäule  entnommenen  Ganglien  nicht  consta- 
tiren  können,  auch  zwischen  links  und  rechts  war,  geringe  graduelle  Ab- 
stufungen abgerechnet,  kein  prägnanter  Unterschied,  so  dass  es  wohl  ge- 
rechtfertigt ist,  den  Befund  zusammengefasst  wiederzugeben. 
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Die  biDdegewebige  HttUe  der  Oanglien  ist  wiederam  beträchtlich  ver- 
dickt, ihre  äussere  Schicht  zellftrmer  and  mehr  fibrös  beschaffen,  ihre 
innere  Schicht  sehr  zellreich  and  ansserordentlich  stark  pigmentirt.  Von 
ihr  gehen  breite,  zellreiche  nnd  ebenfalls  stark  pigmentirte  Zflge  nach 
innen,  das  Ganglion  nach  verschiedenen  Richtungen  durchsetzend;  ahn- 
liche Zflge  folgen  den  Qefässen.  Von  den  Ganglienzellen  tragen  die  Mehr- 
zahl die  Merkmale  der  Pigmentatrophie.  Nur  wenige  Zellen  sind  pigment- 
frei und  fallen  dann  den  ihnen  zugehörigen  Eapselranm  noch  einigermaassen 
ans;  die  meisten  Zellen  sind  geschrumpft,  nnd  es  Iftsst  sich  fast  überall 
nachweisen,  dass  mit  zunehmender  Verkleinerung  der  Zellen  eine  grössere 
Pigmentirnng  derselben  stattgefunden  hat.  An  den  nach  Weigert'scher 
Methode  behandelten  Schnitten  erscheinen  viele  der  Zellen  wie  kleine  und 
grössere  schwarze  Pigmentklnmpen. 

Die  durch  Schrumpfnngsprocesse  an  den  Ganglienzellen  freigewor- 
denen Räume  der  Kapsel  sind  vielfach  leer;  vielfach  sind  sie  auch  aus- 
gefüllt mit  mehr  oder  weniger  trübem,  kömigem  Inhalt,  auch  Fibrinfäden 
und  Zellen  und  hyalinen  Tropfen. 

In  der  Umgebung  der  Kapseln  ist  an  den  meisten  Präparaten  eine 
mehr  fleckweise,  entzündliche  Infiltration  mit  Rundzellen,  wodurch  einer- 
seits die  Kapselmembranen  verdickt  und  mehrschichtig  erscheinen,  und 
wodurch  andererseits  ganze  Gruppen  von  Ganglienzellen  an  den  mit  Hä- 
matoxylin  oder  Alauncarmin  oder  Boraxcarmin  gefärbten  Präparaten  in 
einen  Herd  von  Rundzellen  eingelagert  erscheinen. 

Das  Verhalten  der  Nervenfasern  innerhalb  der  Ganglien  ist  ein  ziem- 
lich wechselndes.  In  vielen  Ganglien  haben  die  in  demselben  verlaufenden 
Fasern  verhältnissmässig  wenig  gelitten,  trotzdem,  dass  die  vom  Sympa- 
thicus  zum  Ganglion  tretenden  Bündel,  viele  Fasern  im  Intercostalnerv 
und  die  hinteren  Wurzeln  unverhältnissmässig  stark  degenerirt  sind.  An 
anderen  Ganglien  zeigen  allerdings  auch  die  in  demselben  verlaufenden 
Fasern  denselben  Grad  von  Degeneration,  wie  die  mit  dem  Ganglion  in 
Verbindung  tretenden  Nerven.  In  keinem  Ganglion  fehlt  jedoch  eine  De- 
generation von  Nervenfasern. 

Durch  die  Untersuchung  einer  ausserordentlich  grossen  Zahl  von 
Schnitten  von  verschiedenen  Ganglien  habe  ich  das  Urtbeil  gewonnen, 
dass  die  das  Ganglion  mit  dem  Sympathicus  verbindenden 
Fasern  am  meisten  degenerirt  sind;  ebenfalls  hochgradige 
Degener ationsprocesse  lassen  sich  an  den  vom  Ganglion  zum 
Rückenmark  gehenden  hinteren  Wnrzelfasern  nachweisen. 
Am  wenigsten,  aber  immerhin  noch  beträchtlich,  haben  die  Fasern  des 
Intercostalnervs  gelitten.  Abgesehen  von  der  Degeneration  und  dem 
Schwund  der  Fasern  sind  im  letztgenannten  Nerven  ausserordentlich  viele 
schmale  markhaltige  Fasern  enthalten. 

Im  Gegensatze  zu  diesen  vorwiegend  sensiblen  Nervenbahnen  zeigen 
Querschnittspräparate,  an  welchen  neben  den  Spinalganglien  die  vor- 
deren motorischen  Wurzeln  getroffen  wurden,  dass  die  letzteren 
(eine  geringgradige  und  kaum  als  pathologisch  anzusprechende  Verdickung 
des  Perineurium  ausgenommen)  vollkommen  normal  erscheinen.  Es 
mnss  infolgedessen  angenommen  werden,  dass  die  degenerirten  Fasern  des 
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gemischten  Intercostalnervs  nicht  motorische,  sondern  nur  sensible;  bezw. 
trophische  gewesen  sein  können. 

Die  Geftflse  in  den  Spinalganglien  zeigen  durchweg  dasselbe  Ver- 
halten :  Hyperämie,  Verändernngen  der  Geftsswand,  namentlich  der  Intima, 
und  Infiltration  der  perivascnlären  Ränme  mit  Rnndzeilen,  frische  und 
ältere  Hämorrhagien. 

Man  ist  ans  diesem  Befnnde  berechtigt,  die  Verändernngen  am  Gan- 
glion aufzufassen  als  einen  chronischen  Entzflndnngsprocess,  der  einerseits 
von  den  GeAUaen  ausgeht  und  zu  Verdickung  der  Kapsel  und  Vermehrung 
des  interstitiellen  Bindegewebes,  Blutungen,  Pigmentbildung  im  Bindegewebe 
und  Pigmentatrophie  vieler  Ganglienzellen  ftlhrt  Andererseits  zeigen  die 
Yom  Ganglion  zum  peripheren  Nerven,  zum  Sympathicns  und  zum  Rfloken- 
mark  gehenden  Fasern  hochgradige  Degenerationserscheinungen,  welche 
zum  Theil  durch  die  Veränderungen  am  Sympathicns  bedingt,  zum  Theil 
aber  auch  yon  den  Degenerationsprocessen  an  den  Ganglienzellen  der 
Spinalganglien  abhängig  sein  mögen. 

Gehirn  und  Bückenmark. 

Das  Schädeldach  ist  dick  und  compact  und  misst  an  seiner  grössten 
Dicke,  dem  Stirnbein  entsprechend,  8  Mm.,  an  der  dflnnsten  Stelle  des 
Scheitelbeins  nur  4  Mm.  Die  Nähte  sind  deutlich  zu  erkennen,  die  Diploe 
wenig  entwickelt. 

Die  Dura  mater  haftet  an  der  Pia  an  mehreren  Stellen  fester  an,  ist 
glatt  und  glänzend  und  zeigt  zahlreiche  Pachioni'sche  Granulationen.  Im 
Sinus  longitudinalis  wenig  hellrothes  Gerinnsel.  Das  Gehirn  ist  gross,  die 
Pia  glatt  und  glänzend,  ihre  GeflUse  an  der  Gonyexität  ziemlich  stark  mit 
Blut  gefflllt.  Die  Substanz  der  Grosshirnhemisphären  erscheint  sehr  blass, 
mit  einem  Stich  ins  Grünliche,  blntarm  und  nur  massig  feucht.  Die  Seiten- 
Ventrikel  sind  von  normaler  Grösse  und  enthalten  nur  wenig  klares,  etwas 
gelbliches  Serum.  Auf  Frontalschnitten  ist  im  Grosshim,  in  Pons  und 
Kleinhirn  nichts  Abnormes  zu  erkennen. 

Die  Dura  mater  spinalis  ist  unverändert;  die  Pia  mater  klar,  feucht 
und  glänzend,  die  Venen  der  Rückseite  entsprechend  stärker  mit  Blut  ge- 
fflllt und  weiter. 

Auf  Querschnitten  zeigt  die  Substanz  des  Rückenmarks  eine  weiche 
Consistenz,  quillt  auf  der  Schnittfläche  hervor,  massig  feucht.  Graue  und 
weisse  Substanz  sind  deutlich  von  einander  geschieden,  bieten  aber  keine 
besonderen  Verändernngen. 

Nach  der  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  traten  aber  an  fHsch 
angelegten  Querschnitten  des  Rückenmarks  ganz  eigenartige  Verflirbnngen 
auf,  welche  ich  in  den  Zeichnungen  der  Fig.  9a — e  wiederzugeben  ver* 
suche.  Ganz  ähnlich,  wie  im  Falle  I,  verhält  sich  die  graue  Substanz  in 
der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  vollkommen  normal  und  hat  die  be- 
kannte grangrünlicfae  Verfärbung  angenommen.  Ebenso  verhalten  sich 
Vorder-  und  Seitenstränge  durch  das  ganze  Rückenmark  hindurch,  wie 
dies  normale  Präparate  zu  thun  pflegen.  Nur  an  den  Hintersträngen  haben 
bestimmte  Felder  des  Querschnitts  nicht  die  normale  dunkelgrüne  Färbung 
angenommen,  sondern  sind  granweiss  geblieben  und  bieten  etwa  dasselbe 
Colorit,  wie  die  graue  Substanz. 
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Entsprechend  dem  oberen  Halsmark  geht  zu  beiden  Seiten  der  hin* 
teren  Längsfarche  an  der  Grenze  zwischen  GoU'schem  and  Bardach'schem 
Strange  eine  etwa  1 — U/a  Mm.  breite  grane  Zone  nach  innen  and  schneidet 
sich  in  der  MedianliniCi  so  dass  die  gran  gebliebene  Figur  etwa  die  Gestalt 
eines  gleichschenkeligen  Dreiecks  mit  schwach  nach  anssen  conyexen  Seiten 
annimmt.  Eine  ganz  schmale,  grau  gebliebene  Randzone  verläuft  an  der 
Peripherie  der  Hinterstränge  yon  der  Anstrittsstelle  der  hinteren  Warzeln 
der  einen  Seite  zn  der  entsprechenden  Stelle  der  aüderen  Seite.  (Fig.  9a.) 
In  der  Halsanschweünng  verbreitert  sich  allmählich  der  grane  Streif  zwi- 
schen Goirschen  und  Bnrdach'schen  Strängen  und  erscheint  wie  ein  Keil 
zwischen  diesen  beiden  Regionen.  (Fig.  9b.)  Zugleich  rttckt  an  immer 
tieferen  Stufen  die  grau  gebliebene  Zone  immer  mehr  an  die  Hinterhörner 
herauy  indem  sie  sich  auch  noch  gleichzeitig  verbreitert.  Zwischen  mitt- 
lerem und  unterem  Dorsalmark  (Flg.  9c  d)  haben  die  grauen  Felder  ihre 
grOssten  Ausdehnungen  angenommen,  liegen  den  Hintersäulen  dicht  an  und 
lassen  die  GolFschen  Stränge  nahezu  ganz  unberührt.  Noch  weiter  ab« 
wärts  nehmen  diese  Felder  an  Breitenausdehnnng  wieder  ab,  und  von  der 
Lendenanschwellung  bleibt  dann  nur  noch  ein  schmaler  grauer  Sporn  an 
der  Stelle  der  hinteren  Medianfurche,  welcher  nur  wenig  nach  der  Tiefe 
reicht.    (Fig.  9e.) 

Beim  Vergleichen  dieses  immerhin  auffälligen  Befundes  mit  Rflcken- 
marksquerschnitten  anderer,  z.  B.  normaler  Fälle  lässt  sich  nicht  bestreiten, 
dass  unter  dem  Einflüsse  der  Härtung  häufig  genug  verschiedene  Färbungen 
in  der  weissen  Substanz  vorkommen.  Es  handelt  sich  da  meistens  um 
blassere,  graugrüne  Färbungen  der  Randpartien.  Niemals  aber  findet  man 
-so  bestimmte  Zeichnungen,  wie  im  vorliegenden  Falle,  welche  ihrerseits 
wiederum  die  allergrösste  Aehnlichkeit  mit  dem  Befunde  am  Rflckenmark 
des  Falles  Idler  (I.)  darbieten.  Ich  bestreite  ja  nicht,  dass,  soweit  die 
blasse,  periphere  Zone  der  Hinterstränge  in  Betracht  kommt,  eine  gewisse 
Zufälligkeit  bei  der  Härtung  mitgespielt  haben  mag.  Bei  den  bestimmten 
Zeichnungen  der  grauen  Felder  im  Innern  des  Rflckenmarks  ist  man  aber 
doch  versucht  zu  glauben,  dass  es  sich  um  pathologische  Zustände  handelt, 
welche  sich  an  den  beschriebenen  Stellen  entweder  vorbereiten,  oder  mehr 
oder  weniger  abgespielt  haben. 

Untersucht  man  nun  ohne  jede  Voreingenommenheit  die  gefärbten, 
mikroskopischen  Präparate,  so  lässt  sich  nicht  verkennen,  dass  diese  schon 
bei  der  Betrachtung  mit  freiem  Auge  gewisse  Abweichungen  von  der  Norm 
darbieten. 

Namentlich  an  den  Boraxcarminpräparaten  ist  die  in  Fig.  9  gegebene 
Zeichnung  ganz  deutlich  wiederzuerkennen ;  ebenso  an  Weigert-Präparaten, 
wenn  da  auch  etwas  weniger  deutlich.  Die  Schnitte  aus  dem  Dorsalmark 
lassen  ebenfalls  in  den  Hintersträngen  dunkler  und  heller  gefärbte  Felder 
in  einer  gewissen  Regelmässigkeit  erkennen,  welche  allerdings  nicht 
ganz  congruent  sind  mit  den  Bildern  an  ungefärbten  Rückenmarks- 
Segmenten.  An  den  (mit  Boraxcarmin)  gefärbten  Schnitten  stellen  sich 
die  dunkler  gefärbten  Felder  so  dar,  dass  sie  vom  Halsmark  abwärts  bis 
zum  unteren  Dorsalmark  an  den  Schnitten  die  Gestalt  eines  Keiles  oder 
Dreiecks  haben,  dessen  Spitze  im  unteren  Cervical-  und  oberen  Dorsal- 
mark dicht  hinter  der  grauen  Commissur  gelegen  ist,  weiter  unten  jedoch 
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immer  mehr  nach  hiDten  rückt,  in  der  Weise,  iuas  sie  s.  B.  am  Lendenmark 
des  Keiles  nur  noch  etwa  aar  Mitte  der  hinteren  Längsfissnr  heranreicht 
Im  oberen  Dorsaimark  hat  der  Keil  seine  grOsste  Breite  nnd  reicht  sogar 
bis  Aber  die  Goll'schen  Stränge  hinaus.  In  der  Mitte  des  Dorsalmarka 
beginnt  eine  Verschmälernng  einzutreten,  welche  nach  abwärts  immer  mehr ' 
annimmt,  so  dass  im  Lendenmark  nur  noch  die  der  hinteren  Längsfissnr 
zunächst  anliegenden  Partien  dunkler  geftrbt  erscheinen.  Auch  an  den 
gefärbten  (Carmin-)Präparaten  erscheinen  die  zwischen  dem  dunkleren 
Keile  und  den  Hintersäulen  gelegenen  Theiie,  namentlich  die  den  letzteren 
dicht  anliegenden  Partien  auffallend  hell. 

Unter  dem  Mikroskope  erscheinen  die  erwähnten,  an  Boraxcarmin- 
präparaten  dunkler  roth,  an  Weigert-Präparaten  heller  und  mehr  bräun- 
lich aussehenden  Gebiete  etwas  anders,  als  an  den  übrigen  Stellen  der 
weissen  Substanz,  oder  als  an  den  entsprechenden  Stellen  normaler  Ver- 
gleichspräparate. Die  Neuroglia  ist  an  den  betreffenden  Stellen  entschieden 
verbreitert,  sie  erscheint  wie  gequollen  und  weist  da  und  dort  Kemyer- 
mefarung  auf.  Die  Lücken  für  die  Nervenfasern  sind  dementsprechend 
klemer,  die  Fasern  selbst  sind  nicht  mehr  so  regelmässig  angeordnet, 
entweder  sehr  schmal,  oder  etwas  aufgequollen,  sehr  oft  ezcentrisch  ge- 
lagert. Ganz  prägnante  Zerfallserscheinungen  an  Markhüllen  oder  Azen- 
cylindern  fehlen  aber.  Im  Gegensatz  hierzu  stellen  sich  die  helleren,  den 
Hintersäulen  anliegenden  Partien  so  dar,  als  ob  hier  das  Reticulum  für 
die  Fasern  grossere  Maschen  darbOte,  als  ob  das  Gewebe  rareficirt  wäre. 

Im  ganzen  übrigen  Rückenmarke  ist  nichts  Abnormes  mehr  nachweis- 
bar, insbesondere  habe  ich  an  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks, 
weder  an  den  Ganglienzellen,  noch  an  den  Fasern  etwas  Besonderes  auf- 
finden können.  £in  Centralcanal  ist  allerdings  im  eigentlichen 
Sinne  des  Wortes  nicht  vorhanden,  d.  h.  ein  solcher  mit  Lu- 
men versehener  Canal  ist  nur  im  obersten  Halsmark  deut- 
lich. Von  da  ab  ist  an  Stelle  des  Canals  ein  ziemlich  unregelmässig 
beschaffener  Strang  vorhanden,  welcher  sich  bis  herab  in  den  Conus  ter- 
minalis  auf  Querschnitten  als  eine  aus  einer  grösseren  Zahl  von  mehr  oder 
weniger  zellreichen  Ependymzellengruppen  präsentirt.  Entzündungserschei- 
nungen in  der  Nähe  dieser  Ependymzellengruppen  fehlen. 

Auch  die  Mednlla  oblongata  habe  ich  einer  mikroskopischen  Unter- 
suchung unterzogen,  indem  ich  sie  theils  in  Stufenschnitte,  theils  in  Serien- 
schnitte  (Vaguskem)  zerlegte.  Ich  habe  nur  negative  Resultate  erhalten 
und  an  Ganglienzellen  nnd  Nervenfasern  nur  ganz  normale  Befunde  con- 
statirt,  deren  Detailbeschreibung  unnöthig  erscheint.  Eine  kleine  frische 
Ekchymose  unter  dem  ependymalen  Uebergang  des  4.  Ventrikels  habe 
ich  für  bedeutungslos  gehalten. 

Vom  Gross-  und  Kleinhirn  kamen  Würfel  aus  den  Stirn-,  den  Schläfen- 
und  den  Hinterhauptslappen,  auch  aus  den  Basalganglien,  dem  Pons  und 
den  Kleinhirnhemisphären  zur  Untersuchung.  Bezüglich  des  Untersuchungs- 
resultates kann  ich  mich  aber  kurz  fassen,  indem  ich  ausser  einer  gering- 
fügigen Verdickung  der  Arterienintima  nirgends  eine  Abweichung  von  der 
Norm  habe  constatiren  können. 
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Vagus  and  periphere  Nerven. 

Einen  Befand  von  mehr  allgemeinem  pathologischen  Interesse  bot 
der  linke  Nerv,  vagns  dar.  Beim  Untersachen  der  CarotiS|  am  das  Ver- 
halten der  Gefässwandangen  grösserer  Arterien  kennen  za  lernen,  fiel  mir 
die  aasgedehnte  Degeneration  des  aaf  den  betreffenden  Schnitten  mitge- 
troffenen Nerv,  vagns  aaf.  Ich  verfolgte  deshalb  dien  Nerven  aaf  grössere 
Strecken,  nnd  fand  dabei  an  einer  Stelle,  wo  der  Nerv  von  Geschwalst- 
masse  ganz  nmscheidet  war,  folgendes  Verhalten :  Im  Perineariam  traten 
zuerst  kleinere  metastatische  Sarkomherde  auf;  diese  nahmen  an  Ausdeh- 
nung immer  mehr  zu,  ragten  keilförmig  nach  dem  Innern  des  Nervs  hinein 
und  bewirkten  dadurch  eine  nahezu  vollständige  Zweitheilung  des  Vagus 
in  der  Längsrichtung.  Diese  Zweitheilung  wird  vollständig  da,  wo  ein 
zweiter  Geschwulstherd  an  der  gegenflberliegenden  Stelle  ebenfalls  keil- 
förmig nach  innen  gewachsen  ist  und  die  Spitzen  beider  Keile  etwa  in 
der  Mitte  des  Nervs  zusammenstossen.  Es  ist  wohl  erklärlich,  dass  bei 
diesen  Veränderungen  die  Fasern  des  Vagus  Noth  gelitten  haben.  Ent- 
zündliche Verdickung  des  Perineurium,  in  demselben  kleine  Hämorrhagien, 
Kernwucherung  im  Innern,  Schwund  zahlreicher  Fasern  und  Degenerations- 
erscheinungen  an  vielen  der  bestehenden  Fasern  finden  sich  an  den  ent- 
sprechenden Präparaten  deutlich  ausgesprochen.  Bemerkenswerth 
ist  nur,  dass  diese  Degenerationserscheinungen  auch  cen- 
tralwärts  von  diesem  Tumor  im  Nerven  nachweisbar  sind, 
wenn  auch  in  geringerem  Grade  als  peripher. 

Leider  habe  ich  nur  den  linken  Vagus  conservirt  und  bin  deshalb 
nicht  in  der  Lage,  zu  entscheiden,  ob  die  vorliegende  Vagusdegeneration 
eine  zufällige,  durch  die  Lage  der  Neubildung  hervorgerufene  ist,  oder 
ob  es  sich  um  ein  Verhalten  des  Vagus  handeln  könnte,  welches  dem- 
jenigen im  I.  Falle  vergleichbar  wäre. 

Von  den  peripheren  spinalen  Nerven  kamen  der  Nerv,  me*- 
dianus,  cruralis,  ischiadicus  und  ein  Hautast  des  Nerv,  cmralis  zur  Unter- 
suchung. 

Die  drei  ersteren  boten  bezüglich  des  mikroskopischen  Bildes  ein 
vollkommen  übereinstimmendes  Bild  dar. 

Das  Perineurium  zeigte  sich  beträchtlich  verdickt,  so  dass  die  ein- 
zelnen Nervenbündel  sehr  weit  von  einander  abstanden;  durchgehends 
waren  an  demselben  zwei  Schichten  zu  unterscheiden :  eine  äussere  faserige 
und  eine  innere,  zellreiche  Schicht,  welche  an  gefärbten  Präparaten  ge- 
rade wegen  des  Zellreichthums  dunkler  erschien.  Von  dieser  inneren 
Schicht  ausgehend,  drangen  Züge  von  mehr  oder  weniger  ansehnlicher 
Breite  nach  innen  zwischen  die  einzelnen  Fasern  oder  Fasergruppen.  Zahl- 
reiche Gefässe  waren  in  diesen  Bindegewebszügen  erkennbar,  in  deren 
Peripherie  gewöhnlich  auch  intensivere  Zellinfiltration.  Viele  von  den  klei- 
neren Arterien  zeigten  eine  deutlich  ausgeprägte  Verdickung  der  Intima. 

Alle  die  genannten  Nerven  zeigten  einen  nicht  unerheblichen  Gehalt 
an  schmalen  markhaltigen  Fasern.  Diese  sowohl,  wie  die  breiten  mark- 
haltigen  Fasern  boten  vielfach  die  schon  mehrfach  beschriebenen  Anzeichen 
der  parenchymatösen  Degeneration,  welche  beim  Vergleich  mit  den  Prä- 
paraten des  I.  Falles  hier  entschieden  intensiver  und  ausgebreiteter  war. 
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Am  inteDBivsten  nnd  aaffiüligsten  war  die  Degeneration  peripherer 
Nervenfasern  in  den  Präparaten  des  Nervus  catan.  fem.  med.  Der  Gehalt 
an  schmalen  markhaltigen  Fasern  war  nach  der  Schätanng  etwa  gleich 
gross  wie  derjenige  an  breiten  markhaltigen  Fasern ;  die  ersteren  seigten 
fast  ausnahmslos  Zerfallserscheinnngen. 

Die  Muskeln 

bieten  anf  Längs-  nnd  Querschnitten  ein  so  hochgradig  verändertes  Bild 
dar,  dass  ich  bedaure,  nur  einige  Stücke  aus  dem  N.  semitendinosus  ge- 
härtet zu  haben. 

Auf  Querschnitten  seigen  zunächst  die  einzelnen  Muskelfasern  ein 
ganz  verschiedenes  Kaliber;  die  meisten  Fasern  sind  dttnner  als  normal 
und  bieten  zugleich  statt  der  mehr  kreisähnlichen  Scheibenform  ganz  ver- 
schiedene, mehr  polyedrische  Oonfignration  dar.  Die  Kerne  sind  ge- 
wuchert, bisweilen  sind  Sarkolemmschläuohe  vollständig  mit  derartigen 
ge wucherten  Kernen  angefdUt,  so  dass  das  Bild  von  Riesenzellen  vorge- 
täuscht wird. 

Das  Perimysium  intemum  ist  derart  gewuchert,  dass  die  einzelnen 
Muskelfasern  durch  Bindegewebszflge  von  einander  getrennt  sind,  welche 
sehr  oft  grossere  Breite  darbieten,  als  der  Querschnitt  der  Muskelfaser 
beträgt.  Das  Verhalten  dieses  interstitiellen  Bindegewebes  ist  nicht  flberall 
dasselbe;  an  vielen  Stellen  ist  es  mehr  faserig  und  zellarm,  an  anderen 
Stellen,  und  zwar  namentlich  da,  wo  die  Muskelfasern  die  höchste  Atrophie 
darbieten  und  zahlreiche  Muskelschläuche  nur  mit  Zellen-  bezw.  Kern- 
wucherungen angefttUt  erscheinen,  ist  das  interstitielle  Bindegewebe  ausser- 
ordentlich zellreich.  Diese  Zellwncfaerung  scheint  von  Oeftoen  auszu- 
gehen, wenigstens  ist  der  grösste  Zellreichthum  gewöhnlich  in  nächster 
Umgebung  von  Oefässen  zu  constatiren. 

Auf  Längsschnitten  ist  das  Verhalten  der  Muskelfasern  ganz  ent- 
sprechend dem  angegebenen. 

Die  meisten  Fasern  sind  dttnner  als  normal ;  während  an  den  bis  zur 
Hälfte  oder  bis  zu  einem  Drittel  verschmälerten  Fasern  die  Qnerstreifung 
noch  deutlich  erkennbar  ist,  verliert  sie  sich  bei  den  dünneren  Fasern 
allmählich.  In  vielen  Schläuchen  sind  nur  amorphe  Massen  contractiler 
Substanz,  in  anderen  nur  hellere  und  gewucherte  Kerne.  Dazwischen 
flberall  mehr  oder  weniger  breite  und  zellreiche  Zflge  von  Bindegewebe. 

Es  handelt  sich  also  um  eine  —  wahrscheinlich  chro- 
nisch entzflndliche  —  interstitielle  Bindegewebewuche- 
rung mit  Atrophie  der  Muskelfasern.  Leider  habe  ich  es  ver- 
säumt, aus  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  Muskelstflcke  zu  entnehmeui 
und  es  ist  mir  folglich  unmöglich,  Rflckschlflsse  anf  das  Verhalten  der 
gesammten  Musculatur  zu  machen  und  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  daa 
geschilderte  Verhalten  ein  generelles  ist  und  vielleicht  in  Beziehung  steht 
zum  allgemeinen  Krankheitsbilde. 

Herz  und  Oefässe. 

In  Bezug  anf  das  Herz  ist  im  SectionsprotokoU  angegeben,  dass 
es  von  kaum  mittlerer  Grösse  gewesen  ist  und  in  allen  seinen  Abthei- 
lungen dunkles,  schmieriges  und  klumpig  geronnenes  Blut  enthielt 
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üeber  den  histologischen  Befand  ist  nnr  su  erwähnen,  dass  die  Mnskel- 
seilen  klein  waren,  dass  sieh  Pigment  in  wechselnder  Menge  in  denselben 
vorfand,  dass  Bindegewebszflge  yon  grösserer  oder  geringerer  Mächtigkeit 
die  Mnscnlatur  vielfach  durchzogen. 

£s  ist  also  auch  hier  ein  gewisser  Grad  von  Bindegewebswucherang 
und  Pigmentatropfaie  der  Mnskelzellen  zu  constatiren  gewesen,  ganz  ähn- 
lich wie  im  I.  Falle. 

An  den  Arterien  ist  fast  dnrchgehends  ein  mehr  oder  weniger  augen- 
fälliger Orad  der  fibrösen  Endarteritis  nachweisbar  gewesen,  ein  Befund, 
welchem  ich  in  Anbetracht  des  Alters  des  Individuums  eine  besondere  Be- 
deutung nicht  beilegen  möchte. 

Nur  mit  Hinsicht  auf  die  Angaben  RiehTs  möchte  ich  hier  noch 
betonen,  dass  ich  nirgends  Thrombenbildung  und  infolge  davon  Blutungen 
habe  beobachten  können. 

Von  den  parenchymatösen  Organen,  Lungen,  Leber,  Milz, 
Nieren  und  Lymphdrüsen  waren  die  zur  mikroskopischen  Untersuchung 
präparirten  Stücke  mehr  oder  weniger  durchsetzt  von  Oeschwulstmetastasen 
(Angiosarkom)  und  zeigten  die  entsprechenden  Veränderungen  ihrer  histo- 
logischen Structur.  Sonstige  pathologische  Veränderungen,  welche  etwa 
mit  der  Addison'schen  Krankheit  in  ursächlichen  Zusammenhang  zu  brin- 
gen gewesen  wären,  fanden  sich  aber  nicht,  und  ich  verzichte  daher  auf 
eine  detaillirte  Beschreibung  der  einzelnen  Organe.  Ich  hebe  nur  hervor, 
dass  ausser  geringgradiger  Verdickung  der  Arterienintima  nichts  Abnormes 
vorlag,  besonders  fehlte  in  der  Blut-  oder  Lymphbahn  der  Organe  freies 
Pigment,  und  es  fanden  sich  auch  sonst  keine  Anhaltspunkte,  welche  etwa 
fflr  die  Annahme  eines  circnlirenden  Pigmentes  gesprochen  hätten. 

Die  äussere  Haut  und  die  Pigmentflecke  der  Mund- 
schleimhaut verhielten  sich  im  Allgemeinen  genau  so  wie  beim  Falle  I 
und  den  zahlreichen  anderen  ausführlich  beschriebenen  Fällen.  Im  Ver- 
hältnisse zum  I.  Falle  bestanden  zwar  quantitative  Unterschiede,  indem  der 
Pigmentreichthnm  hier  grösser  war,  als  dort.  Thrombenbild nng  und  Hä- 
morrhagien  fehlten  auch  hier  in  der  Haut  und  in  der  Schleimhaut. 

An  den  Hautstellen,  welche  der  Gegend  des  Halses  entstammten, 
wo,  wie  früher  hervorgehoben,  die  Haut  stärkere  Furchung  oder  ober- 
flächliche Abscbuppung  zeigte,  war  mikroskopisch  eine  stärkere  Verhomung 
bemerkbar,  doch  fehlten  jegliche  entzündliche  Erscheinungen. 

Wenn  man  die  beiden  beschriebenen  Fälle  mit  einander  ver- 
gleicht, 80  ist  bei  der  grossen  Verschiedenheit  derselben  in  klinischer 
Beziehung  die  vollkommene  Uebereinstimmung  des  pathologischen 
Befundes  am  sympathischen  und  cerebrospinalen  Nervensystem  in 
hohem  Maasse  auffällig. 

Im  ersten  Falle  haben  wir  bei  Tuberculose  beider  Nebennieren 
ein  verhältnissmässig  frühzeitiges  Stadium  der  Addison'schen  Krank- 
heit; im  zweiten  Falle  bei  sarkomatöser  Erkrankung  der  einen  Neben- 
niere und  beider  Semilunarganglien  das  Addison'sche  Kraokheitsbild 
im  höchsten  Stadium  der  Entwicklung. 

Dentoche  Zeitsehr.  f.  NerTeaheilknnde.  II.  Bd.  21 
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Als  übereinstimmenden  Befand  am  Nervensystem  lässt  sich  in 
beiden  Fällen  eine  Entzündung  von  chronischem  Charakter  consta- 
tiren,  welche,  von  den  Nebennieren  aniisteigend,  die  Semilanarganglien 
erreicht;  von  da  in  den  Splanchnicis  und  aufwärts  in  den  Sympa- 
thicusgrenzsträngen  sich  fortpflanzt  und  auch  auf  die  Spinalganglien 
übertritt.  Auf  diesem  ganzen  Wege  findet  sich  als  Zeichen  der  Ent- 
zündung theils  eine  diffuse  Bindegewebswucherung,  theils  eine  herd- 
weise Anhäufung  von  Rundzellen  in  der  Nachbarschaft  von  Gelassen. 

Dabei  tragen  die  meisten  Ganglienzellen  im  Sympathicus  in  mehr 
oder  weniger  ausgesprochener  Weise  die  Anzeichen  der  Pigment- 
atrophie an  sich. 

Von  den  erkrankten  Nebennieren  ab  zeigen  die  zu  den  Semi- 
lunarganglien  verlaufenden  Nervenäste,  femer  die  Splanchnici  maj. 
et  min.  und  die  Grenzstränge  des  Sympathicus  eine  degenerative 
Atrophie,  d.  h.  eine  parenchymatöse  Entzündung  mit  Zerfall  und 
Schwund  der  markhaltigen  Fasern  und  mehr  oder  weniger  deutlich 
ausgesprochener  Bindegewebshyperplasie,  welche  Veränderungen  sich 
nicht  allein  aufwärts  bis  in  die  obersten  Halsganglien  verfolgen  lassen, 
sondern  sich  auch  von  den  sympathischen  Grenzsträngen  und  Ganglien 
auf  diejenigen  Nervenbahnen  fortsetzen,  welche  die  Communication 
mit  den  Spinalganglien  bewerkstelligen. 

Die  intervertebralen  Spinalganglien  sind  ohne  Ausnahme  durch 
chronisch  interstitielle  Entzttndnngsprocesse  hochgradig  verändert. 
Die  bindegewebige  Kapsel  und  die  interstitiellen  Bindegewebszflge 
der  Ganglien  sind  verdickt,  hyperplastisch,  stark  pigmentirt  und  da 
und  dort  von  frischeren,  zellreiehen,  entzündlichen,  zum  Theil  hämor- 
rhagischen Herden  durchsetzt.  Die  Ganglienzellen  zeigen  im  Bereiche 
dieser  Entzündungsherde  in  hohem  Grade  die  Erscheinungen  der  Pig- 
mentatrophie. Von  den  Nervenfasern  sind  die  sensiblen,  d.  h.  die 
zum  Sympathicus  tretenden,  die  von  den  hinteren  Wurzeln  des  Rücken- 
marks kommenden  und  zahlreiche  vom  Ganglion  zum  gemischten 
Intercostalnerv  tretende  Fasern  beträchtlich  degenerirt,  während  die 
das  Ganglion  nicht  berührenden  motorischen  Fasern  der  vorderen 
Wurzeln  keinerlei  Degenerationserscheinungen  darbieten. 

Von  den  Spinalganglien  sind,  wie  angegeben,  in  den  hinteren 
Wurzeln  degenerirte  Fasern  bis  zum  Rückenmark  zu  verfolgen;  im 
Kückenmark  selbst  sind  aber  Degenerationserscheinungen  mit  Sicher- 
heit nicht  mehr  nachweisbar,  obwohl  makroskopische  Veränderungen 
in  einer  Alteration  des  Tinctionsvermögens  an  denjenigen  Stellen  der 
Hinterstränge  zum  Ausdrucke  kommen,  welche  dem  Faserverlaufe 
der  hinteren  Wurzeln  entsprechen  würden. 
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Auch  an  den  peripheren  Nerven  und  im  Vagus  sind  Degenera- 
tionsYorgänge  in  beträchtlicher  AnsdehnuDg  nachweisbar,  namentlich 
am  Vagus  und  den  sensiblen  Hantästen.  Die  Befunde  an  den  vor- 
deren Wurzeln  und  an  den  Spinalganglien  sprechen  dafür ,  dass  die 
degenerirten  Fasern  in  den  gemischten  Nerven  ebenfalls  sensible  — 
vielleicht  auch  trophische  —  Fasern  gewesen  sind. 

Ist  man  nun  berechtigt,  den  Addison'schen  Symptomencomplex 
mit  diesen  merkwürdigen  Befunden  in  directen  Zusammenhang  zu 
bringen? 

Auf  dem  diesjährigen  medicinischon  Congress  zu  Wiesbaden  habe 
ich  ^)  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  Hauptgruppen  dieses  Sym- 
ptomencomplexes,  nämlich : 

1.  die  Störungen  von  Seiten  der  Verdauungsorgane ; 

2.  die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems; 

3.  die  Pigmentirung 

sich  in  ziemlich  befriedigender  Weise  durch   die  angeführten  That- 
sachen  würden  erklären  lassen. 

1.  Die  Appetitlosigkeit  und  das  Erbrechen,  die  kardialgischen 
Beschwerden,  die  inconstanten  und  wechselnden  Darmerscheinungen, 
als  Diarrhöe  und  Verstopfung,  finden  in  den  Veränderungen  der 
sympathischen  Ganglien,  der  Sympathicusgrenzstränge,  der  Splanch- 
nid  und  Vagi  eine  vollkommene  Aufklärung.  Auch  die  Hyperämie 
der  Baucheingeweide  mit  consecutiver  Anämie  der  übrigen  Theile, 
namentlich  des  Gehirns,  lassen  sich  auf  die  vom  Sympathicus  aus- 
gehenden vasomotorischen  Störungen  erklärend  zurückführen. 

Die  Veränderungen  am  Herzen  mögen  nicht  nur  vom  Sympa* 
thicus,  sondern  auch  von  den  weitgehenden  Degenerationserschei- 
nungen der  Vagi  abhängig  sein. 

2.  Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems,  Asthenie, 
Arbeitsunfähigkeit ,  rasche  Ermüdung ,  Schwäche ,  Uebelkeiten , 
Schwindel,  Ohnmacht,  erklären  sich  zum  Tbeil  aus  dem  Danieder- 
liegen der  gastrointestinalen  Functionen,  aus  der  allgemeinen  Ernäh- 
rungsstörung und  aus  der  ungleichen  Blutvertheilung ,  Hyperämie 
der  Bauchorgane,  Anämie  des  Gross-  und  Kleinhirns  und  der  He- 
dulla oblongata,  zum  Theil  durch  die  Befunde  an  den  peripheren, 
besonders  den  sensiblen  Nerven,  durch  die  Veränderungen  der  Spinal- 
ganglien und  der  hinteren  Wurzeln,  vielleicht  auch  durch  die  be- 
ginnenden Veränderungen  am  Rückenmarke  selbst  und  durch  die 
angegebenen  Veränderungen  der  Muskeln.    Ob  es  sich  bei  der  Dege- 


1)  Verhandlungen  des  CoogroBses  für  innere  Medicin.  1891.  S.  478  ff. 
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neration  der  Spinalganglien  und  bei  der  Degeneration  zahlreicher 
Fasern  in  den  sensiblen  Nerven  am  trophische  Störungen,  bezw.  am 
Degenerationen  trophischer  Nerven  handelt,  vermag  ich  nicht  end- 
gtlltig  zu  entscheiden.  Naheliegend  wäre  eine  solche  Annahme 
jedenfalls. 

3.  Wie  die  Hautpigmentirang  endgültig  zu  erklären  ist,  habe 
ich  nicht  den  Math  jetzt  schon  aaszasprechen.  Jedenfalls  handelt 
es  sich  nicht  am  eine  Ablagerang  von  im  Blate  circalirendem  Farb- 
stoffe, sondern  am  Bildang  eines  Pigmentes  in  der  Haut  und  in  der 
Schleimhaut. 

Nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  über  die  Func- 
tionen der  intervertebralen  Spinalganglien  lässt  sich  die  Annahme 
trophischer  Störungen  von  Seiten  der  letzteren  jedenfalls  nicht  von 
der  Hand  weisen. 

Seitdem  habe  ich  mir  vielfach  die  Frage  vorgelegt,  ob  dieser 
Befand  als  ein  charaiiteristischer  fttr  Addison'sche  Krankheit  hin- 
gestellt werden  kann,  d.  h.  ob  den  beschriebenen  Nervenverände- 
rungen  die  Erzeugung  des  Symptomencomplexes  in  der  allgemeinen 
Weise  wird  zagescbrieben  werden  dürfen,  wie  ich  es  gelegentlich 
meines  Vortrages  gethan  habe. 

Beim  Zurückgreifen  auf  den  I.  Fall  ergiebt  sich  als  Complication 
der  Addison'schen  Krankheit  tuberculöse  Caries  des  Ellbogengelenkes 
und  Sepsis,  welche  letztere  einen  Tag  nach  der  Ellbogengelenks- 
resection  zum  Tode  führte. 

Die  auf  Sepsis  hindeutenden  Veränderungen  an  der  Leiche  waren 
so  unbedeutend,  dass  man  den  raschen  Eintritt  des  Todes  auch  mit 
auf  die  Existenz  der  Addison'schen  Krankheit  und  der  durch  die- 
selbe hervorgerufene  Herzdegeneration  zurttckf&hren  darf. 

Es  fragt  sich  nun:  Könnte  der  Sepsis  auch  ein  Einfluss  auf  die 
Veränderungen  am  Nervensystem  zugeschrieben  werden?  Wie  die 
parenchymatösen  Organe  insgesammt  unter  dem  Einfluss  septischer 
Erkrankung  charakteristische  Veränderungen  zeigen,  so  ist  a  priori 
auch  anzunehmen,  dass  die  subtilen  Elemente  des  centralen  und  peri- 
pheren Nervensystems  unter  diesem  pathologischen  Zustande  zu  leiden 
gehabt  haben.  Nach  dem  Eintritt  der  Sepsis,  d.  h.  nach  der  Ope- 
ration, hat  der  Patient  noch  einen  Tag  gelebt;  es  mtlssten  sich  also 
in  diesem  Zeiträume  die  auf  Sepsis  zurückzuführenden  Veränderungen, 
die  parenchymatöse  Degeneration  im  Nervensystem  entwickelt  haben. 
•Wenn  es  nun  im  Einzelfalle  auch  kaum  möglich  sein  mag,  das  Alter 
parenchymatöser  Degenerationen  nur  in  annähernd  präciser  Weise  zu 
taxireo,  so  lassen  sich  doch  immerhin  ganz  acute  Processe  von  weniger 
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acaten  und  chronischen  Processen  histologisch  deutlieh  unterscheiden. 
Gebe  ich  nun  auch  der  Vorstellung  Raum,  dass  die  Degeneration 
vieler  markhaltiger  Fasern,  ebenso  wie  die  Hämorrhagien  io  den 
Grenzsträngen  des  Bmstsympathicus ,  welche  keine  Umwandlung 
rother  Blutkörperchen  in  Pigment  erkennen  lassen ,  einem  acuten 
Proeesse,  wie  die  Sepsis  ihn  darstellt,  zugeschrieben  werden  kann, 
so  bleiben  doch  in  den  sympathischen  Fasern  und  Ganglien,  in 
den  peripheren  Nerven  und  Spinalganglien  noch  recht  viele  patho- 
logische Veränderungen  übrig,  denen  man  ein  höheres  Alter  und 
einen  chronischen  Charakter  nicht  absprechen  darf.  Ich  meine  die 
aus  Rundzellen  bestehenden  circumscripten  Entzündungsherde  in  den 
sympathischen  Ganglien,  die  diffuse  Bindegewebshyperplasie  in  den- 
selben und  in  den  Nervenfasern,  und  namentlich  die  mit  stärkerer 
Pigmentirung  einhergehenden  Bindegewebswucherungen  in  den  Spinal - 
ganglien,  auch  die  intensive  Pigmentatrophie  der  Ganglienzellen.  Im 
IL  Falle  sind  die  Complicationen  zahlreicher  als  im  I.  Zwei  Wochen 
vor  dem  Tode  trat  ein  intensiver  Icterus  auf,  daneben  bestand  eine 
schwere  Kachexie  durch  die  Ausbreitung  der  malignen  Neubildung. 

Die  Untersuchungen  von  Oppenheim  undSiemerling^)  haben 
uns  gelehrt,  dass  parenchymatöse  Degenerationen  an  peripheren  Ner- 
ven mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Wucherungsprocessen 
am  Perineurium  mit  Kernwucherung  und  Verbreiterung  des  Binde- 
gewebes sich  bei  den  mannigfaltigsten  Krankheitsprocessen  finden 
können,  welche  durch  Infection,  Intoxication ,  Marasmus,  Kachexie, 
selbst  Senium  den  Organismus  schädigen.  Es  liegt  kein  Grund  vor, 
zu  bezweifeln,  dass  die  Fasern  des  sympathischen  Nervensystems 
sich  nicht  gerade  so  verhalten  sollten,  wie  die  peripherischen  Nerven. 

Nun  lässt  sich  aber  sehr  schwer  sagen,  wie  viel  von  dem  patho- 
logischen Befunde  im  II.  Falle  auf  die  genannten  Processe  der  In- 
toxication  und  Kachexie  zurttckzufUhren  ist,  und  es  bleibt  somit  nur 
die  Analogie  mit  dem  Falle  I  übrig,  wonach  ohne  Zweifel  angenommen 
werden  muss,  dass  der  grösste  Theil  des  pathologischen  Befundes  am 
sympathischen  und  cerebrospinalen  Nervensystem  auf  Rechnung  der 
Addison'schen  Krankheit  zu  schreiben  ist. 

Um  schliesslich  die  Zahl  der  Zweifel  voUstäudig  zu  machen,  sei 
mir  noch  gestattet,  im  Allgemeinen  auf  die  Bedeutung  der  Degene- 
rationsprocesse  im  Sympathicus  hinzuweisen. 

Nach  den  heutigen  Anschauungen  der  Nerveophysiologie  ^)  stellt 

1)  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes  dorsalis.  Arch.  f .  Psychiatrie.  Bd.  XVIII. 

2)  Ygl.  Sigmund  Mayer,  Specielle  NerveDphysiologie.  Hermaim^s  Hand- 
buch II.  1. 
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der  Sympatbicos  nichts  Anderes  dar,  als  eine  vom  eerebrospinalen 
Nerrensystem  abgezweigte  Bahn. 

lieber  die  Bedentang  nnd  die  Functionen  der  sympathischen 
Ganglien  y  insbesondere  derjenigen  der  grossen  Plexos  der  Baach- 
hohle,  sind  von  Pineas O9  Bndge^),  Adrian^),  Schmidt*), 
SamneP),  Lamansky^),  Hnnk  nnd  Klebs^),  Peiper^)  n.  A. 
Tielfach  Untersnchnngen  angestellt  worden,  ohne  dass  tibereinstim- 
mende Resnltate  erzielt  worden  wärra.  Immerhin  ist  die  Thatsache 
constatirt  worden,  dass  die  gangliOsen  Plexus  der  Bauchhöhle  zum 
Fortbestand  des  Lebens  nicht  unbedingt  nothwendig  seien.  Wenn 
man  auch  diesen  gewaltigen  Ganglienmassen  —  im  Gegensatz  zu 
manchen  nur  mikroskopisch  uachweisbaren ,  sogenannten  automati- 
schen Ganglienhäufchen  im  Herzmuskel,  im  Darm,  in  Drfisen  u.  s.  w. 
—  die  Eigenschaft  abspricht,  Filialstellen  von  Gehirn  und  Rücken- 
mark zu  sein  und  centrale  Functionen  zn  besitzen,  und  wenn  man 
auch  ihre  Fähigkeit  leugnet,  automatisch  oder  reflectorisch  bestimmte 
coordinirte  Bewegungen  oder  Secretion  auszulösen  oder  vom  Gehirn 
oder  Rttckenmark  erhalteue  Erregungen  in  bestimmter  Weise  umzu- 
prägen, so  ist  der  Schluss  doch  nicht  gerechtfertigt,  dass  die  sym- 
pathischen Ganglien  ganz  ohne  bestimmte  Function  oder  gar  ohne 
BedeutUDg  überhaupt  seien. 

Im  Gegensatz  zu  der  grossen  Bedeutung  der  sympathischen  Faser- 
systeme,  deuen  man  eine  hohe  physiologische  Dignität  und  namentlich 
die  Fähigkeit  zuschreibt,  nervöse  Impulse  bestimmter  Natur,  wie  trophi- 
sche,  vasomotorische,  fortzuleiten  u.  dgl.,  vermuthet  Sigmund  Mayer 
(1.  c.) ,  dass  die  sympathischen  Ganglien  im  Wesentlichen  nur  Ueber- 
reste  darstellen  einer  Bildungssubstanz  fUr  die  Nerven&sem.  „Ebenso 
erschien  es  mir,  dass  noch  während  des  Lebens  des  erwachsenen 
Thieres  im  peripheren  Nervensystem  fortwährend  Processe  der 
Rückbildung  und  Neubildung  vor  sich  gehen,  und  dass 
hierbei  die  periphere  Nervenzelle  eine  bedeutende  Rolle  spielt  Letz- 
tere Ansicht  glaube  ich  noch  besonders  dadurch  stützen  zu  können, 
dass  die    Nervenzellen    Gebilde   von    ausserordentlich 

1)  Ezperimenta  de  yi  nervi  vag!  et  sympath.  etc.    Breslau  1854. 

2)  VerhaDdluDgen  der  Kais.  Leop.-Garol.  Akad.  1860.  8.  255. 

3)  Eckhardt *B  Beitr&ge  zur  Anatomie  und  Physiologie.  1862.  III.  1. 

4)  Ueber  die  Functionen  des  Plex.  mes.  post.   Dies.    GieBsen  1862. 

5)  Wiener  med.  Wochenschrift  1856.  Nr.  30. 

6)  Zeitschrift  far  rat.  Medicin.  XXVIII.  1866.  S.59. 

7)  Handb.  d.  path.  Anat.  I.  2.  S.  547. 

8)  Ezper.  Studien  aber  die  Ausrottung  des  Plexus  coeliac.  Deutsche  Zeitschr. 
f.  kUn.  Med.  1890.  XVII.  S.  498. 
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wecb selDd er  Gross e,  yerschiedenem  Gebalte  an  Pigment 
und  Fett  und  endlich  von  sehr  wechselnder  Zahl  sind/' 
(S.Mayer.)  —  Demnach  hätten  die  Ganglienzellenanhäufangen  nar 
in  den  vegetativen  Process  des  Nervensystems  einzagreifen. 

Dem  Gesagten  znfolge  mttsste  von  der  Samme  der  oben  be- 
schriebenen pathologischen  Befände  ein  weiterer  Abzug  gemacht 
werden.  Nachdem  ich  auch  dieses  durch  Vergleichen  meiner  Prä- 
parate mit  den  diesbezüglichen  Abbildungen  in  dem  bekannten  Werke 
von  A.  Key  und  G.  Retzius^)  und  durch  Vergleichen  mit  normalen 
Sympathicuscontrolpräparaten  gethan  habe,  ist  immer  noch  ein  be- 
achtenswerther  Rest  eines  positiven  Befundes  übrig  geblieben.  Bei 
keinem  der  Vergleichspräparate  habe  ich  Pigmentatrophie  und  son- 
stige Degenerationsprocesse  an  den  Ganglienzellen,  circumscripte  Ent* 
zttndungsherde ,  Bindegewebshyperplasie  in  annähernd  ähnlichem 
Grade  gesehen,  wie  in  meinen  beiden  Fällen;  spindelförmige  AnU 
treibnngen,  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Varicositäten  an  sympa» 
thischen  Nervenfasern  waren  an  Vergleichspräparaten  aus  sogenannten 
normalen  Fällen  wohl  da  und  dort  nachweisbar,  nirgends  aber  eine 
Degeneration  von  sympathischen  Nervenfasern  in  einer  Ausdehnung 
und  Intensität,  wie  ich  sie  für  die  Sympathicusgrenzstränge  und 
Splanchnici  bei  den  2  Fällen  von  Addison'scher  Krankheit  beschrie- 
ben habe. 

Den  Befund  an  den  Intervertebralganglien  anlangend,  so  habe 
ich  auch  hier  nicht  unterlassen,  Vergleiche  anzustellen  mit  Schnitten 
von  normalen  und  anderswie  pathologischen  Fällen  (Syringomyelie). 
Nirgends  habe  ich  Bilder  gefunden,  welche  mit  den  an  den  Spinal- 
ganglien beschriebenen  Veränderungen  hätten  in  Parallele  gestellt 
werden  können. 

Aus  allen  diesen  Gründen  halte  ich  mich  daher  ftir  berechtigt, 
einen  Zustand  chronischer  Entzündung,  welcher,  von 
den  degenerirten  Nebennieren  aufsteigend,  seine  höch- 
sten Grade  in  den  Semilunarganglien  des  Sympathicus 
und  in  den  Intervertebralganglien  darbietet  und  in  ge- 
ringeren Intensitätsgraden  in  den  Ganglien  des  Brust- 
sympatbicus  und  in  den  Cervicalganglien  nachweisbar 
ist,  und  welcher  neben  den  Veränderungen  am  Binde- 
gewebe besonders  in  einer  intensiven  Atrophie  der 
Ganglienzellen  und  in  einer  ausgedehnten  Degeneration 


1)  Studien  in  der  Anatomie  des  Nenrensyttems  und  des  Bindegewebes.  Stock- 
holm 1876. 
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markhaltiger  NervenfaBero  im  Sympathicus  and  in  den 
Splanchnicis^)  zum  Ausdrucke  kommt,  als  charakteri- 
stisch für  Addison'sche  Krankheit  anzusehen.  Mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  sind  Degeneratiooserscheinungen  an  den  sensiblen 
Nerven  und  an  den  hinteren  Wurzeln  abhängig  von  den  pathologi- 
schen Veränderungen  an  den  Spinalganglien. 

Ob  die  Befunde  am  Rückenmark,  welche  so  wenig  ausgesprochen 
sind,  auf  individuellen  Eigenthttmlichkeiten  oder  zufälligen  Härtungs- 
anomalien  beruhen,  oder  ob  sie  einer  Fortleitung  des  Degenerations- 
processes  von  den  hinteren  Wurzeln  auf  das  Rückenmark  entsprechen, 
vermag  ich  noch  nicht  zu  entscheiden.  Ebensowenig  vermag  ich 
wegen  der  zu  spärlichen  Zahl  in  vorliegenden  Beobachtungen  die 
Frage  bestimmt  zu  beantworten,  ob  das  geschilderte  Verhalten  des 
Centralcanals ,  bezw.  des  Ependymfadens  im  Rückenmark  ein  zo- 
fälliges  ist,  oder  ob  es  einem  Verschlusse  des  Centralcanals  entspricht, 
wie  Burresi,  Semmola  und  Tizzoni  ihn  beschrieben  haben,  und 
welchem  namentlich  der  letztgenannte  Autor  so  grosse  Bedeutung 
beilegen  zu  müssen  glaubt. 

Mit  dem  allgemeinen  Hinweise  auf  den  Zusammenhang  der 
klinischen  Erscheinungen  der  Addison'schen  Krankheit  mit  den  be- 
schriebenen pathologischen  Befunden,  wie  ich  ihn  gelegentlich  meinea 
Vortrages  in  Wiesbaden  gegeben  habe,  glaube  ich  mich  vorerst  be- 
gnügen zu  müssen,  bis  weitere  Untersuchungen  meine  Angaben  be* 
stätigt  haben  werden.  Ueberdies  existiren  bereits  genügende,  wenn 
auch  vorwiegend  auf  Hypothesen  beruhende  Versuche,  die  specielle 
Symptomatologie  der  Addison'schen  Krankheit  durch  Veränderungen 
am  Sympathicus  zu  erklären.    (RiseP),  Lewin  3).) 

Nur  einige  Bemerkungen  über  die  Entstehung  der  Hautpig- 
mentirung  glaube  ich  hier  noch  zufügen  zu  müssen. 

Auf  Grund  seiner  eigenen  Untersuchungen  und  unter  Würdigung 
der  Angaben  anderer  Autoren,  vor  Allen  von  Ehrmann,  Riehl, 
V.  Recklinghausen,  ist  Nothnagel^)  zu  der  Anschauung  ge- 
langt, dass  das  in  den  Retezellen  abgelagerte  Pigment  aus  dem  Blute 
stamme.  Es  wird  durch  Wanderzellen  dahin  geführt,  und  der  Weg 
lässt  sich  von  den  Blutgefässwandungen  bis  zum  Rete  Malpighi  an 
der  Hand  anatomischer  Präparate  direct  verfolgen. 

1)  57.  YerBammlang  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  zu  Magdeburg. 
Sect.  f.  path.  Anat.   Ref.  d.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1884.  Nr.  51.  S.  824. 

2)  Zur  Pathologie  des  Morb.  Addisonü.   D.  Arch.  f.  klin.  Med.  VII.  S.  34  fF. 

3)  Cbarit^-ADnalen.  1884.  IX.  p.  619iF. 

4)  Zur  Pathol.  d.  Morb.  Addisonli.  Zeitschr.  f.  kh'n.  Med.  IX. 
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Dass  es  nicht  freies  Pigment  ist,  welches  im  Blate  circnlirt,  wie 
man  namentlich  nach  den  Untersnchnngen  Brown-Söqnard'sO 
vermnthet  hat,  ist  schon  lange  feststehende  Thatsache,  da  man  nie- 
mals hei  Addison'scher  Krankheit  melanämieähnliche  Befunde  con- 
statirt  bat.  Aach  bei  meinen  Befandsbeschreibungen  habe  ich  darauf 
hingewiesen ,  dass  sich  in  keinem  Organe  irgend  ein  Anhaltspunkt 
ergeben  hat,  welcher  die  Annahme  rechtfertigen  könnte,  das  Pigment 
wäre  als  solches  schon  im  Blute  vorhanden  gewesen.  Es  müssen 
also  rothe  Blutkörperchen  selbst  sein,  welche,  aus  den  Oefässen  tre- 
tend, ihr  Pigment  an  Wanderzellen  abgeben. 

Was  veranlasst  aber  einerseits  die  rothen  Blutkörperchen,  die 
Gefössbahn  zu  verlassen,  andererseits  die  Wanderzellen,  das  Pigment 
aufzunehmen  und  nach  der  Epidermis  hin  zu  transportiren ,  wie  es 
bei  der  Addison'schen  Krankheit  der  Fall  ist? 

Nothnagel  spricht  sich  ganz  allgemein  dahin  ans,  dass  bei 
der  Addison'schen  Krankheit  gewisse  nervöse  Einflüsse  die  Co- 
riumzellen  veranlassen,  so  viel  Pigment  aufzunehmen,  weniger  etwa 
durch  directe  Beeinflussung  der  Coriumzellen  selbst,  als  durch  be- 
stimmte Einwirkung  auf  die  Blutgefässe  der  Haut. 

Ich  werfe  nun  hier  die  Frage  auf,  ob  die  von  Nothnagel 
snpponirten  Nerveneinflttsse  nicht  im  pathologischen  Verhalten  des 
sympathischen  Nervensystems,  derSpinalganglien  und  der  peri- 
pheren Nerven  gegeben  sind.  Im  Sympathicus  verlaufen  bekanntlich 
vorwiegend  trophische  und  vasomotorische  Fasern,  auch  in  den  Spinal- 
ganglien werden  trophische  Centren  vermnthet  Ich  erinnere  in  letz- 
terer Hinsicht  nur  an  die  angioneurotischen  Veränderungen  der  Haut 
bei  Herpes  zoster,  welcher  Erkrankung  entzündliche  Processe  in  den 
Spinalganglien  oder  neurotische  Processe  zu  Grunde  liegen  sollen, 
(v.  Baerensprung,  Auspitz^).)  Unter  dem  Hinweis  auf  die  be- 
schriebenen Befunde  läge  daher  eine  gewisse  Berechtigung  vor,  die 
Pigmentirung  bei  der  Addison'schen  Krankheit  als  einen  angioneuro- 
tischen, bezw.  trophoneurotischen  Process  zu  bezeichnen.  ^) 

1)  a)  Recbercbes  exp^rimentaleB  sur  la  physioIogie  et  la  path.  des  caps.  surr^- 
nales.  Archiv.  g4n.  de  m^d.  1856.  —  b)  Note  sur  les  caps.  surr^nales.  Archiv.  g6n. 
de  mdd.  1857.  I. 

2)  AUg.  Path.  d.  Haut.   Ziemsseii'B  Handbuch.  XIY.  1. 

3)  Bei  der  Correctur  hat  Herr  Prof.  Strümpell  die  grosse  OQte  gehabt, 
mich  auf  die  Arbeit  von  Gaule:  „Spinalganglien  und  Haut*'  im  Gentral- 
blatt  fOr  Physiologie  vom  30.  Januar  d.  J.  aufmerksam  zu  machen.  Ans  dieser 
Arbeit  Qaule*s  geht  mit  aller  Sicherheit  hervor,  dass  nach  der  Verletzung  der 
Spinalganglien  beim  Frosche  trophische  Störungen  in  der  Haut  auftreten, 
welche  constant  mit  Veränderungen  in  der  Pigmentirung  einhergehen. 
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Eine  letzte  Frage,  welche  ich  hier  nicht  nnerörtert  lassen 
kann,  ist  die  nach  der  eigentlichen  Aetiologie  der  Addison'schen 
Krankheit. 

Es  sind  ganz  verschiedenartige  Erankheitsformen ,  welche  sich 
in  den  Nebennieren  etabliren  können:  die  einen,  z.  B.  die  tabercnlöseni 
bringen  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  die  Ansbildang  des  merk- 
wtlrdigen  Symptomencomplexes  zn  Stande,  während  andere  dies  nicht 
zu  than  vermögen. 

Ich  habe  (1.  c)  eine  von  den  Nebennieren  zum  sympathischen 
und  durch  dieses  zum  spinalen  Nervensystem  aufsteigende  Entzün- 
dung, welche  auf  ihrem  ganzen  Wege  von  intensiver  Degeneration 
markhaltiger  Fasern  begleitet  ist,  ftlr  sehr  wesentlich  gehalten  und 
aus  diesem  Grunde  Affectionen  der  Nebennieren,  welche  von  Ent- 
zündungserscheinungen  nicht  begleitet  sind,  als  ungeeignet  bezeichnet, 
den  Addison'schen  Symptomencomplex  auszulösen.  Als  Beweise  fQr 
die  letztere  Annahme  sollten  die  Fälle  von  Blutungen,  Amyloiddege- 
neration,  manche  Fälle  von  Garcinom  der  Nebennieren  dienen,  welche 
unverhältnissmässig  viel  seltener  als  z.  B.  die  Tuberculose  zu  Ad- 
dison'scher  Krankheit  fuhren. 

Ein  EntzUndungsprocess  ähnlicher  Art  könne  (1.  c.)  auch  im  sym- 
pathischen Nervensystem  selbst  seinen  Ausgangspunkt  nehmen  oder 
von  einem  anderen  Orte  auf  den  Sympathicus  ttbergreifen,  während 
histologisch  die  Nebennieren  dabei  intact  blieben.  In  meinem  II.  Falle 
griff  z.  B.  der  von  Entzttndungserscheinungen  begleitete  Krankheits- 
process  vom  Plexus  solaris  auf  die  rechte  Seite  über,  und  es  zeigte 
sich  daher  der  rechte  Sympathicus  gerade  so  vei^ndert,  wie  der  linke, 
obwohl  die  rechte  Nebenniere  intact  war.  (Vgl.  AranO»  Bell. 
Fletcher^).) 

Weun  man  nun  die  Annahme  nicht  gelten  lassen  will,  dass  sich 
die  Nebennieren  beim  Entstehen  der  Addison'schen  Krankheit  ganz 
passiv  verhalten,  trotz  der  in  ihrem  Marke  sich  abspielenden  Ent- 
zttndungsprocesse,  drängt  sich  unwillkttrlich  die  Frage  auf,  ob  ihnen 
nicht  doch  eine  gewisse  Rolle  bei  der  Ausbildung  dieses  Symptomen- 
complexes  zuzuschreiben  sei.  Ich  erinnere  hierbei  nur  an  den  Nach- 
weis chemisch  nicht  indifferenter  Körper  und  Farbstoffe  in  den  Neben- 
nieren (Vulpian,  Cloez  u.  Vulpian,  Virchow,  Arnold)  und 
an  die  innigen  Beziehungen  der  Nebennieren  zum  Nerven-  und  Blut- 
gefässsystem.  Dabei  erscheint  dann  die  Annahme  der  Circnlation 
eines  chemisch  nicht  indifferenten  Körpers  im  Blute  und  eine  be- 
stimmte degenerirende  Einwirkung  desselben  auf  das  Nervensystem, 

1)  Gazette  des  hftpit.  186S.         2)  Brit.  med.  Joarn.  1857. 
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aaf  das  Herz  und  die  Gefässe  nicht  mehr  so  sehr  abentenerlich.  Man 
wird  sogar  am  so  mehr  an  eine  ganz  specifische  Einwirkung 
eines  bestimmten  Stoflfes  auf  das  Nervensystem,  besonders  auf  den 
Sympathicns  glauben  müssen,  als  eine  grosse  Zahl  von  pathologischen 
Befunden  am  Sympathicns  beschrieben  sind  (Lubimoff  berichtet 
von  250,  Poa  Foa  von  140  solchen  Fällen)  bei  Fällen,  wo  Anzeichen 
von  Addison'scher  Krankheit  gefehlt  haben. 

Auch  ein  Vergleich  des  Addison'schen  Symptomencomplexes  mit 
dem  ebenfalls  noch  verschleierten  Bilde  der  Cachexia  strumipriva, 
des  Myxödems  und  der  Tetanie  hat  unter  den  angedeuteten  Prä- 
missen eine  gewisse  Zulässigkeit. 

Die  Functionen  der  Schilddrüse  sind  uns  noch  gerade  so  unbe- 
kannt, wie  diejenigen  der  Nebennieren.  Die  krankhaften  Verände- 
rungen, sogar  die  Exstirpation  dieser  Organe  ( —  wenigstens  der 
Schilddrüse  — )  haben  aber  gleichwohl  einen  mächtigen  Einfluss  auf 
die  Oekonomie  des  Organismus,  einen  Einfluss,  welcher  in  den  ge- 
nannten Erankheitsbildern  zur  Aeusserung  gelangt,  und  dessen  Ent- 
stehung in  letzter  Linie  auf  ein  chemisch  wirksames  Agems  unbekannter 
Natur  znrflckgefClhrt  werden  muss. 

Nach  der  Definition  Rossbach*sO  ist  die  Addison'sche  Krank- 
heit „eine  Neurose,  d.  h.  eine  anatomisch  bis  jetzt  nicht  nachweisbare 
functionelle  Störung  des  gesammten  Nervensystems,  welche  in  näherer, 
aber  nicht  nothwendiger  Beziehung  zu  den  Nebennieren  steht  und 
sich  durch  Störungen  der  Psyche,  hochgradige  Anämie,  ausserordent- 
liches Schwächegefllhl  und  sehr  häufig  durch  eine  dunkle  Pigmen- 
tirung  der  Haut  charakterisirt*'.  Symptome  und  Befunde  der  Addi- 
son'schen Krankheit  bringt  Bossbach  ausserdem  noch  in  innigste 
Beziehung  mit  der  Sclerodermie.  Nach  den  Untersuchungen  Dink- 
1er 's  ist  aber  die  Sclerodermie  wahrscheinlich  auf  eine  Oefäss- 
erkrankung  zurückzuführen,  während  meinen  Auseinandersetzungen 
zufolge  die  Addison'sche  Krankheit  auf  einer  pathologisch  nachweis- 
baren Aflfection  des  Nervensystems  beruht,  deren  Ausgangspunkt  nach 
den  Nebennieren  zu  verlegen  ist. 

Am  Schlüsse  meiner  Arbeit  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht, 
Herrn  Prof.  Erb  und  Herrn  Prof.  Arnold  für  die  freundliche  Ueber- 
lassung  des  klinischen  und  pathologischen  Materiales  herzlichsten 
Dank  auszusprechen. 

Heidelberg,  October  1891. 
1)  Addison'sche  Krankheit  und  Sclerodermie.  Yirchow*s  Archiv.  Bd.  L.  S.  61. 
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ErklSrnng  der  Abblldnngen. 

Tig.  1.    Schnitt  ans  dem  Gangl.  semilnnare  des  Falles  I.    ZeisB  A.  Oc.  3. 

a)  Kleiozellige  Infiltrationsherde  in  der  Umgebung  eines  Gefässes. 

b)  Bundzellenanh&ufung  zwischen  den  Ganglienzellen. 

c)  Zerfall  des  Markmantels  von  Nerrenfasem. 

Tig.  2.  L&ngBschnitt  vom  Nervus  splanchnic.  major  sinist.  mit  Waller 'scher 
D^eneration  von  Nervenfasern.    Zeiss  A.  Oc.  3. 

Fig.  8.  Segment  eines  Längsschnittes  durch  ein  Spinalganglion.  Beträchtliche 
Verdickung  der  fibrösen  Hülle  und  des  interstitielleo  Bindegewebes  mit  Pig- 
mentiruDg.  Hochgradige  Pigmentatrophie  der  Ganglienzellen.  Zeiss  A.  Oc.  3. 

Fig.  4.    Längsschnitt  durch  ein  Spinalganglion  mit  den  zugehörigen  Nerven  (etwas 
schematisirt). 
hfv  ^  hintere  VV^urzei  mit  massiger  Degeneration  markhaltiger  Fasern. 
r,c.   Verbindungsast  des  Ganglion  mit  dem   Sympathicus  am  stärksten 

degenerirt. 
n.  t.   Zum  Intercostalnerv  gehender  Nerven  stamm. 

Fig.  6.  Bückenmarksquerschnitte  des  Falles  I  in  natürlicher  Grösse  mit  den  nach 
der  Härtung  in  Müller*scher  Flüssigkeit  sichtbaren  hellen  Feldern  in  den 
Hintersträngen. 

Fig.  6.  Bückenmarksquerschnitte  des  Fallss  II  in  natürlicher  Grösse  mit  den 
nach  der  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  hellen  Feldern  in  den  Hinter- 
strängen. 


XVII. 

Ans  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Erb. 

Ueber  die  Localisation  ond  das  klinische  Verhalten  der 

Bauchreflexe. 

Ton 

Dr.  H.  DInkler, 

L  Assbtent  und  Friratdocent.  ^ 

(Mit  6  AbbilduDgen  im  Text.) 

Seitdem  im  Jahre  1875  durch  Erb^)  mid  WestphaP)  aaf  die 
Bedeutung  der  Sehnenreflexe  aufmerksam  gemacht  worden  ist^  haben 
die  Reflexvorgänge  in  der  Pathologie  und  Diagnostik  der  Nerven- 
krankheiten eine  hervorragende  Stellung  eingenommen.  Während  die 
nächsten  sich  anschliessenden  Arbeiten  gleichfalls  die  klinische  Seite 
weiter  ausbauen,  ist  das  anatomische  Verhalten  erst  viel  später  und 
nur  in  beschränkter  Ausdehnung  untersucht  worden.  Durch  West- 
phaP),  Erauss^),  Minor^),  Nonne^)  ist  nachgewiesen  worden, 
dass  an  dem  Uebergang  des  Dorsaltheiles  in  die  Lumbalanschwel- 
lung  die  intramedullären  Bahnen  des  Patellarreflexbogens  den  von 
Westphal  als  Wurzeleintrittszone  bezeichneten  Bezirk  des  Ktlcken- 
marks  passiren,  und  dass  die  Degeneration  dieses  Abschnittes  das  Er- 
löschen der  Kniereflexe  involvirt.  So  sicher  auf  der  einen  Seite  diese 
Localisation  des  Patellarsehnenreflexes  durch  die  Uebereinstimmung 
der  verschiedenen  Untersucher  geworden  ist,  so  gering  und  dUrftig 
sind  andererseits  die  Kenntnisse  über  den  Sitz  und  Verlauf  der  Übrigen 
Reflexbahnen,  ganz  besonders  der  Hautreflexe.  Diese  LUcke  in  der 
Localisationslehre  des  R.-M.  kann  allerdings  der  anatomischen  For- 
schung nicht  zam  Vorwurf  gemacht  werden,  da  sowohl  bei  spinalen, 
wie  peripherischen  Affectionen  einseitige  Reflex  Veränderungen, 
die  einzig  und  allein  zur  Localisation  verwendet  werden  können, 
nur  selten  zur  klinischen  Beobachtung  und  noch  weit  seltener  zur 
anatomischen  Untersuchung  gelangen. 
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Ein  in  der  Prlvatabtheilang  des  Herrn  Geh.  Hofrath  Erb  beob- 
achteter Fall  von  einseitigem  Fehlen  des  rechten  oberen 
Baachreflexes  war  die  Veranlassaag ,  das  Verhalten  der  Banch- 
reflexe  bei  Gesunden  und  Kranken  einer  erneaten  Prüfung  zu  unter- 
ziehen und  zugleich  auch  der  Frage  nach  der  Localisation  näher  zu 
treten. 

Herr  N.  N.,  3 7  jähriger  Professor  aus  Holland ,  aufgenommen  am 
21.  Juli  1890. 

Klinische  Diagnose:  (Ablatio  test.  sin.  carcinomatos.)  Carcinoma 
metastaticum  vertebrae  dorsalis  XII  et  lumbal.  I  u.  II  (?)  mit  Compression 
des  Rackenmarkes  und  aufsteigender  Fortwucheruug  der  Geschwulst  im 
Canalis  vertebralis,  Oystitis  et  Pyelitis  ulcerosa,  Decubitus. 

Anatomische  Diagnose:  Metastatisches  Carcinom  des  11.  und 
12.  Brustwirbelkörpers,  prävertebrale  Tumorwucherung  mit  Compression 
der  Aorta  abdom.,  Compresuon  des  Rückenmarkes,  Compressionsmyelitis 
mit  aufsteigender  secundärer  Degeneration  der  Ilinterstränge ;  Pachyme- 
ningitis  haemorrhagica  interna  des  Gehirns,  Pneumonie  des  rechten  unter- 
lappens,  Cysto-Pyelonephritis  ulcerosa,  Decubitus. 

Krankengeschichte. 

Patient,  von  väterlicher  Seite  neuropathisch  belastet  (der  Vater,  ein 
hochgradig  nervöser  Mann,  starb  nach  mehrfachen  apoplektischen  Insulten 
an  HirnerweichuDg),  war  nie  ernstlich  krank;  seit  8  Jahren  (1882)  ner- 
vöse Beschwerden:  erregbares  Wesen,  Abnahme  der  Arbeitskraft,  Schlaf- 
losigkeit u.  s.  w.;  im  vorigen  Jahre  (1889)  steigerten  sich  infolge  häufiger 
Sorgen  und  mehrerer  Todesfälle  in  der  Familie  die  Krankheitserschei- 
nungen so,  dass  Patient  sich  auf  Anrathen  seines  Arztes  einer  hydrothe- 
rapeutischen Cur  unterzog;  angeblich  im  Anschluss  an  die  zu  energische 
Behandlung  in  der  Wasserheilanstalt  traten  Schmerzen  von  siechendem 
Charakter  und  gürtelförmiger  Atisbreitung,  die  schon  1887  einmal  meh- 
rere Tage  bestanden  hatten,  in  beiden  Lendengegenden  wieder  auf;  nach 
vollständiger  Intermission  (Pause  von  mehreren  Monaten)  abermaliger 
Schmerzanfall  im  Januar  und  am  8.  Mai  1890 ;  seit  8.  Mai  sind  die  Schmer- 
zen dauernd  mit  geringen  Schwankungen  in  ihrer  Intensität  bestehen  ge- 
blieben —  trotz  aller  therapeutischer  Versuche  (Derivantien ,  Narcotica, 
Electricität  u.  s.w.);  vom  Januar  ist  ferner  noch  das  Auftreten  einer 
plötzlichen  Tympanie  des  Leibes  zu  erwähnen,  an  welche  sich  eine  blei- 
bende Abnahme  der  motorischen  Darmthätigkeit  angeschlossen  haben  soll ; 
im  Juni  nach  Marienbad  wegen  Lumbago  und  Colica  flatulenta  ex  catarrho 
gastroenterico  geschickt,  gebrauchte  Patient  Moorbäder  (15);  die  Schmer- 
zen, welche  sich  allmählich  von  den  Trochonteren  bis  zu  den  Schulter^ 
blättern  herauf  ausbreiteten,  die  Genitalien,  Beine  und  die  Bauchgegend 
aber  frei  Hessen,  bestanden  unverändert  fort;  am  16.  Juli  plötzlich  auS" 
gesprochene  Schwäche  in  beiden  Beinen  und  totale  Harnverhaltung, 
nachdem  schon  am  12.  Juli  vorübergehend  Retentionserscheinungen  von 
Seiten  der  Blase  aufgetreten  waren ;  zugleich  fiel  dem  Patient  im  rechten 
Bein  ein  „iodtes  GefühV^  auf;  am  19.  Juli  die  gleiche  Gefühlsstörung 
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im  iinken  Bein;  die  Schwäche  der  Beine  ging  weiterhin  rasch  in  den  Zu- 
stand einer  completen  Lähmung  Aber,  Patient  war  nicht  mehr  Aber  die 
Lage  seiner  Beine  ohne  Beihülfe  der  Augen  orientirt  und  hatte  die  ver- 
schiedensten Empfindungssiörungen  im  Bereiche  derselben,  z.  B.  als  ob 
eine  schwere  Last  auf  die  Schienbeine  drflcke,  oder  als  ob  die  Unter- 
schenkel aosammengewachsen  wären  u.  s.  w. ;  Schmerzen  im  Bücken  sehr 
heftig,  desgl.  in  der  liefe  des  Leibes;  keine  Muskelzuckungen  oder  Con- 
fracturen  in  den  Beinen  n.  s.  w.  Die  übrigen  Theile  des  gesammten  Nerven- 
systems functionirten  normal.  —  Von  Seiten  der  inneren  Organe  ausser 
Dyspepsie  keine  nennenswerthen  Störungen. 

Kein  Alkoholismns,  kein  Trauma;  1873  Gonorrhoe  und  ein  Ulcus 
(Frenulumriss)  acquirirt,  letzteres  vernarbte  auf  einmalige  Thermocauteri- 
sation;  nie  Secundärerscheinnngen  (die  beiden  Kinder  des  Patienten  sind 
anscheinend  gesund,  kein  Abortus);  im  Anschluss  an  die  Gonorrhoe  Epi- 
didymitis  sinistra,  von  welcher  eine  erbsengrosse  Barte  im  Schwanz  des 
Nebenhodens  dauernd  blieb;  1886  schmerzlose,  in  wenigen  Wochen  ent- 
stehende Anschwellung  des  ganzen  linken  Hodens ;  Ablatio  testis  sinistri, 
die  mikroskopisehe  Untersuchung  ergab  „Verfettung  des  Organs*',  Po- 
tenz, nach  der  einseitigen  Castration  Jahre  lang  nicht  vermindert,  erst  mit 
Beginn  des  Marienbader  Aufenthaltes  gänzlich  geschwunden. 

Status  praesens:  Kräftiger,  musculöser  Mann,  hochgradige  Cya- 
nose  des  Gesichts  und  der  Lippen,  keine  Pläques-Narben  an  der  Wangen- 
Bchleimhaut,  keine  DrtLsenschwellungen,  keine  Uautverftnderungen ,  keine 
Oedeme. 

Herz  und  Lungen  anscheinend  gesund,  desgl.  die  Bauchorgane,  im 
Urin  cystitische  Veränderungen  (Eiterzellen),  kein  Zucker,  kein  Albumin. 

Nervensystem:  Gehirn  und  Gehimnerven  fnnctioniren  normal; 
von  Seiten  der  Motilität  ist  bei  normalem  Verhalten  der  Rumpf-,  Arm- 
und  Kopfmusculatur  eine  totale,  schlaffe  Lähmung  beider  Beine  bei  nor- 
maler, mechanischer  und  elektrischer  Erregbarkeit  vorhanden. 

Sensibilität  an  den  oberen  Extremitäten  und  Kopf  und  Hals  normal, 
linke  Brusthälfte  von  der  Schulter  bis  zur  6.  Rippe  etwas  hyperästhetisch 
gegen  Wärme-  und  Kältereize;  in  dem  entsprechenden  Hantgebiet  der 
rechten  Seite  keine  deutliche  Störung;  in  den  oberen  Extremitäten  geringe 
Abstumpfung  der  Tast-  und  Schmerzempfindung;  von  der  Höhe  der  Darm- 
beinkämme nach  abwärts  fast  complete  sensible  Lähmung  der  Beine :  tiefe 
Nadelstiche  werden  überall  als  dumpfer  Druck  empfunden,  nur  an  der 
linken  Fusssohle  rufen  sie  noch  leichte  Schmerzempfindnng  hervor ;  Muskel- 
sensibilität völlig  aufgehoben. 

Reflexe. 

Hautreflexe:  Plantar-  und  Abdominalreflex  fehlen  rechts,  links 
ist  der  Plantarreflex  noch  angedeutet,  der  Abdominalreflex  in  normaler 
Stärke  vorhanden. 

Sehnenreflexe  an  den  oberen  Extremitäten  lebhaft,  beiderseits 
gleich. 

Patellarreflex  links  erhalten,  rechts  erloschen,  Achillesseh- 
nenreflex rechts  etwas  schwächer  als  links. 

Sphincteren:    Incontinentia  und  Retentio  urinae    abwechselnd. 
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Wirbelsäule  vollkommen  gerade,  nirgends  drackempfindlich^  keine  Gibbae- 
bildnng. 

In  Anbetracht  der  früheren  venerischen  InfecHon  (Gonorrhoe  and 
Ulcus),  ferner  der  linksseitigen  Castradon  (Hoden  angeblich  verfettet), 
ferner  wegen  der  allmählichen  Entwicklung  des  Leidens,  des  eigenthüm- 
lieh  differenten  Verhaltens  der  beiderseitigen  Reflexe  u.  s.  w.  wurde  die 
Möglichkeit  einer  syphilitischen  Erkrankung  (Gummabildung,  Gefässver- 
änderungen?)  ins  Auge  gefasst  und  dementsprechend  Jodkali  (mit  Brom- 
natrium) verordnet. 

Durch  die  Mittheilung  des  behandelnden  Hausarztes  Hess  sich  jedoch 
schon  in  den  nächsten  Tagen  ermitteln,  dass  der  exstirpirte  Hoden  cor- 
cinomatös  erkrankt  war,  und  damit  waren  natürlich  alle  Zweifel  Aber  die 
Entstehung  der  Natur,  der  Paraplegia  dolorosa  gehoben;  offenbar  war 
eine  metastatische  Carcinomentwicklung  (wahrscheinlich  in  den  Wirbel-^ 
körpem)  eingetreten,  welche  die  genannten  Symptome  durch  Druck  auf 
das  Rückenmark  und  dessen  Nervenwnrseln  hervorrief. 

Der  weitere  Verlauf  vermochte  diese  Annahme  vollauf  zu  bestätigen; 
von  der  bis  zum  letalen  Ausgang  fortgesetzten  klinischen  Beobachtung 
verdienen  folgende  Momente  noch  erwähnt  zu  werden. 

24.  Juli.  Urethritis  purulenta  wahrscheinlich  durch  Katheterisiren 
mit  in  Carbolsäurewasser  desinficirten  Instrumenten  (Marienbad);  Cystitis 
wird  stärker,  beträchtlicher  Eitergehalt  des  Urins;  Sehnenreflexe  an  den 
unteren  Extremitäten  erloschen,  desgleichen  die  Hautreflexe  mit  Aus- 
nahme des  Unken  oberen  Bauchreflexes;  Sensibilität  in  den  Beinen 
gänzlich  aufgehoben  y  am  Abdomen  links  wie  rechts  partielle  Empftn- 
dungslähmung  unterhalb  des  Nabels;  Retentio  urinae  in  Incontinenz  ver- 
wandelt; heftige  Neuralgie  in  den  beiderseitigen  11.  und  12.  Intercostal- 
nerven. 

28.  Juli.  Intermittirendes  Fieber,  Cystitis  schlimmer  (trotz  inner- 
licher und  localer  Behandlung);  stechende  Schmerzen  im  6,,  7.  und  8» 
linken  und  rechten  Intercostalnerven;  Retentio  urinae  (Ischuria  para- 
doxa). 

5.  August.  Anästhesie  der  Haut  reicht  rechts  etwa  3  Quer  fing  er 
breit  über  Nabelhöhe,  links  schneidet  sie  in  Nabelhöhe  ab;  oberhalb  der 
anästhetischen  Zone  geringe  Abstumpfung  sämmtlicher  Geftthlsqualitäten, 
an  der  Grenze  des  gefühllosen  Bezirkes  hat  Patient  die  Empfindung,  als 
ob  die  Haut  verdickt  und  wallartig  angeschwollen  sei ;  linker  oberer  Ab^ 
dominalreflex  dauernd  erhalten,  lebhaft 

5.  September.  Decubitus;  sensible  und  motorische  Lähmung  un- 
verändert, mechanische  und  elektrische  Erregbarkeit  der  Musculatur  der 
Beine  stark  herabgesetzt,  keine  deutliche  qualitative  Aenderung  der 
Zuckung;  hochgradige  Abmagerung;  Albuminurie,  keine  Cylinder 
im  Urin. 

18.  October.  Keine  Entartungsreaction  nachweisbar;  linker  oberer 
Bauchreflex  deutlich  erhalten, 

26.  November.  Oedeme  an  den  unteren  Extremitäten,  Stuhlentiee" 
rung  erfolgt  nur  durch  manuelle  Entfernung  der  Scybaia, 

12.  December.  Exitus  letalis  nach  mehrtägiger  Agone  Abenda 
8  Uhr. 
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Die  am  folgenden  Morgen  von  Herrn  Dr.  Ernst  vorgenommene 
Section  ergab  Folgendes: 

Langer  hagerer  Körper,  von  ansserge wohnlicher  Magerkeit;  welke, 
trockene  Haat,  hochgradige  Anämie,  Decubitos  am  Sitz-  und  Kreuzbein, 
den  Soapnlae,  Aber  den  einzelnen  Process.  spinosi  und  Aber  den  Angali 
costar.  Der  Sin.  longitud.  sup.  leer,  Dura  mater  anämisch;  Innenfläche 
derselben  mit  fibrinösen  Membranen  bedeckt,  in  denen  zahllose  hämorrha- 
gische Punkte  und  Flecken  und  Streifchen  eingestreut  sind.  Da  und  dort 
macht  es  den  Eindruck,  als  ob  feine  weiche  Knötchen  von  opakem  Weiss 
auf  der  Duralfläche  aufspriessen.  Auch  die  Sinus  der  Basis  sind  leer; 
die  Oberfläche  der  Hemisphären  bietet  genau  das  Bild  wie  die  Dura-Innen- 
fläche,  Pia  mater  ödematös  und  trflbe.  Auf  Frontalschnitten  können  am 
Gehirn,  ausser  grosser  Blntarmuth,  Veränderungen  nicht  wahrgenommen 
werden;  dasselbe  gilt  für  den  Pons  und  die  Medulla  oblongata.  In  der 
Höhe  des  12.  Dorsal-  und  1.  Lumbaiwirbels  findet  sich  eine  Abknickung 
des  Wirbelcanales  und  dementsprechend  eine  Prominenz  der  Zwischen- 
wirbelgegend in  den  Canalis  vertebral.  hinein,  daselbst  ist  der  Duralsack 
in  sulzig- ödematöse  Massen  eingebettet;  von  da  nach  oben  und  unten  ist 
das  Rflckenmark  äusserst  weich  und  zerfliesslich ,  so  dass  von  einem  Er- 
öffnen des  Duralsackes  Abstand  genommen  wird.  Zahlreiche  Adhärenzen 
zwischen  Dura  und  Pia  mater,  Verdickung  der  Ligg.  denticulata.  Auf 
allen  Aber  der  Compressionsstelle  angelegten  Querschnitten  weisse  opake 
Verfärbung  der  Goll'schen  Stränge,  deren  Ausdehnung  von  unten  nach 
oben  beträchtlich  abnimmt;  nahe  dem  Compressionsherde  sind  fast  die  gan- 
zen Hinterstränge  an  ihrer  ganzen  Breite  degenerirt.  In  dem  unteren 
Drittel  des  Dorsaltheiles  trifft  man  auf  einen  zerfliessenden  Erweichungs- 
herd, aus  dem  die  breiige  Markmasse  herausquillt.  Bei  der  Herausnahme 
der  Spinalganglien  und  Intercostalnerven  zeigt  es  sich,  dass  rechterseits 
das  X.  Spinalganglion  sammt  seinem  Intercostalnerven  und  linkerseits  das 
XII.  Ganglion,  wenn  nicht  von  Tumormasse  durchwachsen,  so  doch  in  die- 
selbe eingefügt  sind.  Am  durchgesägten  Wirbelpräparat  erscheinen  die  Kör- 
per des  XI.  und  XII.  Brustwirbels  anämisch  und  fleckig,  opake,  leicht  durch- 
schimmernde, trübweisse  Herde  durchsetzen  sie  reichlich;  andere  Stellen 
erscheinen  von  dichter  und  festgefügter  Spongiosa  eingenommen.  Trotz- 
dem die  Configuration  der  Wirbelkörper  erhalten  ist,  findet  sich  doch  eine 
Abknickung  nach  dem  Canalis  Tertebralis.  Ein  directer  Uebergang  der 
Drüsentumoren  in  die  Wirbelkörper  findet  nicht  statt. 

Zur  genaueren  mikroskopischen  Untersuchung  werden  das  Gehirn  mit 
dem  verlängerten  Marke,  das  Rückenmark,  die  beiderseitigen  Spinalgan- 
giien,  Wurzeln  und  Nerven  des  VII.  bis  XII.  Intercostalnerven,  der  Ischia- 
dicns  et  Cruralis  dexter,  Muskelstücke  des  M.  vast.  int.,  Biceps  und  Wirbel- 
körper in  Müller*sche  Flüssigkeit  eingelegt  und  in  bekannter  Weise  mit 
Alkohol  nachgehirtet.  Bei  dem  Anlegen  horizontaler,  1 — 2  Cm.  von  ein- 
ander entfernter  Schnitte  lässt  sich  am  Rückenmark  nach  vollendeter  Här- 
tung feststellen,  dass  in  der  unteren  Hälfte  des  4.  Dorsalnervenpaares  in 
Form  einer  centralen  Höhle  eine  Erweichung  beginnt  und  sich  bis  zum 
5.  Dorsalnerven  fortsetzt.  Von  dieser  Stelle  nach  abwärts  stellt  eine  streng 
auf  das  rechte  Hinterhom  beschränkte  fadenförmige  Erweichung  die  Ver- 
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bindnng  swischen  der  eben  erwähnten  oberen  nnd  der  unteren  dnrcb  die 
Gompression  der  prominirenden  Wirbelkörper  entstandenen  Höhlenbildnng 
her;  von  dem  oberen  Abschnitt  des  Dorsalnervenpaares  ist  bis  zum  Filum 
terminale  der  ganze  Rflckenmarksqnerschnitt  erweicht  und  in  eine  von 
bröoklichen,  zum  Theil  breiig  zerfliessenden  Massen  erfüllte  Höhle  um- 
gewandelt. 

Der  ausführlichen  mikroskopischen  Untersuchung  bleibt  es  vor- 
behalten, sowohl  über  die  einzelnen  Veränderungen  des  Rückenmarkes 
näheren  Aufschluss  zu  geben,  wie  ganz  besonders  nachzuweisen,  wo- 
durch das  Fehlen  des  rechten  oberen,  resp.  das  Erhaltenbleiben  des 
linken  oberen  Bauchreflexes  bedingt  ist,  und  durch  welche  patholo- 
gischen Vorgänge  die  Höhlenbildung  in  der  Höhe  des  %  5.  und  6. 
Dorsalnervenpaares,  also  mehrere  Centimeter  oberhalb  der  durch 
Gompression  Seitens  der  Wirbelkörper  entstandenen  Höhlenbildung 
erfolgt  ist.   Zweifellos  beanspruchen  beide  Fragen  ein  hohes  Interesse. 

Wie  aus  der  Krankengeschichte  hervorgeht,  unterscheiden  wir 
mehrere  Bauchreflexe  auf  jeder  Seite  des  Abdomens.  Streicht  man, 
wie  es  gewöhnlich  geschieht,  mit  dem  Finger  oder  dem  Stiel  des 
Percussionshammers  in  der  verlängerten  Mammillar-  oder  Axillarlinie 
über  die  Bauchhaut,  so  tritt  eine  einheitliche  Zuckung,  deren  Excur- 
sion  in  Nabelhöhe  am  grössten  ist,  auf:  der  Bauchreflex  in  seiner 
allgemein  bekannten  Form.  Streicht  man  jedoch  in  der  Verlaufs- 
richtung der  Nerven  vom  Rücken  nach  der  Linea  alba  zu  vorsichtig 
über  das  Epi-,  Meso-  und  Hypogastrium  oder  die  Leistengegend  des 
Oberschenkels,  so  entstehen  bei  der  Mehrzahl  gesunder  Menschen  — 
ausgenommen  sind  nur  Frauen  mit  schlaffen  Bauchdecken,  bei  denen 
durch  die  Diastase  der  geraden  Bauchmuskeln  und  die  damit  einher- 
gehende seitliche  Verschiebung  der  Bauchmusculatur  die  Reflex- 
zuckung verdeckt  wird,  und  corpulente  Individuen  beiderlei  Ge- 
schlechts, bei  denen  häufig  die  Bauchreflexe  zu  fehlen  scheinen  — 
isolirte,  auf  das  Gebiet  der  genannten  drei  Hautzonen  beschränkte 
Zuckungen:  der  obere,  mittlere  und  untere  Bauchreflex.  Bisweilen 
gelingt  es  sogar,  noch  einen  vierten  deutlich  abzugrenzen;  derselbe 
entsteht  auf  Reizung  des  Hautgebietes  des  VL,  VU.  u.  VIU.  Intercostal- 
nerven  und  tritt  als  Zuckung  der  Bauchmuskeln  im  Angnlus  epigastricus 
auf.  Es  lässt  sich  femer  beobachten,  dass  bei  genügender  Reizstärke 
von  jeder  der  drei  Reflexzonen  dieselbe  Gesammtzuckung  einer  Bauch- 
hälfte ausgelöst  werden  kann,  wie  bei  gleichzeitiger  Reizung  der 
ganzen  Bauchhaut. 

Die  nöthigen  Verbindungsbahnen,  auf  denen  ein  Ueberspringen 
des  peripherischen  Reizes  von  einem  Reflexbogen  auf  den  anderen  er- 
folgt, können  a  priori  entweder  in  der  Peripherie  oder  im  Rückenmark 
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liegen.  Bei  den  Baachreflexen  wird  durch  die  zahlreiche  Anastomosi* 
rang  der  einzelnen  Intercostalnerven  die  peripherische  Vermittelang 
nahegelegt  y  während  beim  Plantarreflex  z.  B.  mehr  die  centralen 
Verbindnngen  in  Frage  kommen^  sobald  es  sich  darum  handelt,  das 
Auftreten  der  Cremaster-  und  Banchreflexe  bei  einfachem  Streichen 
tlber  die  Fasssohle  —  was  bei  Kindern  z.  B.  sehr  häufig  der  Fall  ist  — 
zu  erklären.  Die  einzelnen  Componenten  eines  Hantrefiexbogens  wür- 
den danach  folgende  sein:  centripetale ,  afferente  Nervenfasern,  die 
durch  die  hinteren  Wurzeln  in  das  Rückenmark  eintreten  und  zu  einem 
sensiblen  Centrum,  von  da  nach  einem  motorischen  Centrum  verlaufen, 
von  diesem  durch  die  vorderen  Wurzeln  als  efferente  centrifugale 
Fasern  die  Peripherie  erreichen  (Muskelendignngen) ;  ausserdem  be* 
geben  sich  centripetale  (lange  Spinalfasern)  Bahnen  (vom  sensiblen 
Centrum?)  nach  dem  Oehirn,  und  ebenso  kehren  centrifugale  von 
dort  zum  motorischen  (oder  sensiblen?)  Centrum  zurtlck;  und  schliess- 
lich stellen  noch  bestimmte  Fasern  (kurze  Spinalfasern  ^)  spinale 
Anastomosen  zwischen  den  verschiedenen  Hautreflexbögen  her.  Ueber- 
trägt  man  dieses  Schema  auf  die  Banchreflexe,  so  stellen  die  letzten 
4  oder  5  Intercostalnerven  mit  den  dazugehörigen  RUckenmarksab- 
schnitten  das  anatomische  Gebiet  vor,  in  dem  der  Vorgang  des  oberen 
mittleren  und  unteren  Bauchreflexes  sich  abspielt.  Es  wird  sich  nun 
darum  handeln,  durch  die  Untersuchung  des  vorliegenden  Falles  zu 
bestimmen,  wohin  der  einseitig  erloschene  obere  Bauchreflex  peri- 
pherisch und  central  zu  verlegen  ist,  und  ob  sich  aus  dieser  Locali- 
sation Anhaltepunkte  für  die  anatomische  Lage  der  tlbrigen  zwei 
Reflexbögen  gewinnen  lassen. 

Die  Untersuchung  der  peripherischen  Nerven,  Wurzeln  und  Inter- 
vertebralganglien  vom  VI.  bis  XIL  Intercostalnervenpaar  ergiebt  Fol- 
gendes : 

L    N.  intercostalls  VL 

a.  Wurzeln. 

1.  Auf  der  rechten  Seite  sind  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln 
nach  ihrem  Durchtritt  durch  die  Dura  mater  in  sulzig-ödematöses,  von 
zahlreichen  kleinen  Blutungen  durchsetztes  Bindegewebe  eingeschlossen. 
Je  mehr  sie  dem  Qanglion  selbst  sich  nähern,  um  so  diffuser  wird  der 
Zerfall  der  Nervenfasern.  Unmittelbar  vor  dem  Ganglion  findet  sich  nur 
noch  die  aellenreiche  Stützsubstans,  die  Nervenfasern  beider  Wurzeln  sind 
vollständig  zerfallen,  offenbar  infolge  des  Druckes,  den  das  durch  kleine 
LymphdrOsenmetastasen  entstandene  Oedem  ausgeübt  hat.  Die  kleinen 
Tumoren  umlagern  das  distale  Ende  des  Ganglion  und  den  austretenden 
Intercostalnerven. 

2.  Auf  der  Hrücen  Seite  zeigen  die  Wurzeln  ausgesprochene  Ver- 
änderungen des  Nervenmarkes ;  an  den  sonst  geradlinigen  Markscheiden 
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beobachtet  man  b&ld  aaffaUende  Qaellnng  and  Verdickang,  bald  betrlcbt- 
liche  VeTBchmSleruDg  nnd  Atrophie ;  durch  den  Wechsel  von  Anftreibnng 
und  E^nschnBroag  eotateht  häufig  eine  roaenkraasartige  Confignration  dea 
MjeliDB;  an  deo  atrophiBchen  atetlen  sieht  man  die  einzelnen  Marklamellen 
aas  ihrem  normalen  ZneammeDhang  gelöBt,  das  Nervenmark  erecheint  wie 
anfgeblftttert.  Anf  dem  Qnergchoitt  besteht  bei  Weigert'scher  F&rbnng 
die  Nervenfaser  ans  einem  Aasseren  nnd  inneren  Markring,  cwUchen  denen 
noch  einielne  UjelinkOrner  and  Tropfen  in  un  rege  Im  aasiger  Anordnung 
nachweisbar  j  innerhalb  des  inneren  HarkHnges  liegt  der  anscheinend  nn- 
verAnderte  Axencylinder. 

b.  Tntervtrtebralganglien. 
1.  Das  rechte  Ganglion  ist  znm  grOssteo  Theil  dnrcb  den  Drack  der 
anliegenden  Lymphdrllaentamoren  zerstört;  die  noch  vorhandenen  Ganglien- 
zellen sind  atrophisch,  ihr  Protoplasma  getrtlbt,  snm  Theil  von  homogener 

Fig.  I. 
Sohnilte  duioh  dornl«  [Dt«i'Tert«bralpuig'IieD. 
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brännllcher  FArbang.  Sowohl  die  dem  QangUoo  anliegende  vordere,  wie 
die  dasselbe  dnrcbsetzenile  hintere  Wnrzel  sind  vollatftndig  degenerirt. 
Das  interstitielle  Gewebe  des  Ganglion  ist  beträchtlich  verdickt,  die  Blnt- 
geftsse  zeigen  eine  hochgradige  Verdickung  nnd  ansgeeprochene  hyaline 
Entartang  ihrer  Wandnng. 

2.    Dag  linke   Intervertebralganglion   war  frei   beweglich  in  seinem 
Forunen.    Die  Ganglieniellen,  sowie  das  interstitielle  Gewebe  mit  seinen 
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Nervenfasern  und  Gewissen  zeigen  eine  Summe  von  Veränderungen,  die 
an  sftmmtlichen  Ganglien  wiederkehren.  Makroskopisch  ist  bei  einem  Ver- 
gleich mit  normalen  Ganglien*)  nur  eine  massige  Grössenabnahme  zu  con- 
statiren.  Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  mikroskopisch.  In  den 
normalen  Ganglien,  die  eine  ungemein  zierliche  und  gleichmässige  Structur 
besitzen,  treten  die  Ganglienzellen  als  rundliche  oder  ovale  Zellkörper  mit 
zartem  Protoplasma  und  gut  entwickeltem  Kern  hervor;  letzterer  enthält 
meist  noch  ein  oder  mehrere  Nndeoli.  Die  Grössen werthe  der  einzelnen 
Zellen  schwanken  nur  innerhalb  enger  Grenzen ;  zahlreiche  Messungen  mit 
dem  Ocularmikrometer  ergeben  als  Minimal-  und  Maximalwerthe  32  und 
88  ß  und  als  Mittelwerth  60  /i;  das  Protoplasma  zeigt  nur  an  vereinzelten 
Zellen  (1 — 2  in  einem  Längsschnitt  eines  Ganglion)  degenerative  Erschei- 
nungen: Verfärbung,  Zerfall  in  eine  körnig-fadige  Masse  und  Kernschwnnd; 
der  äusseren  Zellgrenze,  an  der  nur  mit  Mtlhe  Andeutungen  von  Fortsatz- 
bildung nachzuweisen  sind,  schmiegt  sich  die  bindegewebige  Hfllle:  die 
Tunica  propria  so  eng  an,  dass  ihre  Zellkerne  als  randständige  Ganglien- 
zellenkerne erscheinen  würden,  wenn  nicht  ihre  Structur  wesentlich  von 
den  letzteren  differirte;  die  einzelnen  Bindegewebszellen  der  Tunica  pro- 
pria sind  durch  dicht  aneinandergefflgte  zarte  Bindegewebsfibrillen  zu 
einer  kranzartigen  Umzäunung  der  Ganglienzellen  vereint.  Um  die  Tunica 
propria  herum  verläuft  als  gröbere  Stfltzsnbstanz  das  interstitielle  Gewebe, 
dessen  Zflge  in  reticulärer  Anordnung  das  ganze  Ganglion  durchsetzen 
und  aus  zarten,  vielfach  verzweigten  Bindegewebsbflndeln  mit  polymorphen 
Zellen  bestehen.  In  diesem  lockeren  Gewebe  vertheilen  sich  die  zart- 
wandigen  Blutgefässe  und  die  zahlreichen  markhaltigen  und  marklosen 
Nervenfasern.  —  In  dem  vorliegenden  Ganglion  hingegen  sind  die  Ganglien- 
zellen ausnahmslos  atrophisch,  ein  ziemlich  grosser  Theil  ist  gänzlich  ge- 
schwunden, andere  sind  zu  rudimentären  Schollen  reducirt.  Der  Maximal- 
und  Minimaid nrchmesser  beträgt  72  und  20  /i,  der  mittlere  demnach  46  /u. 
Die  Begrenzung  der  Zellen  ist  sehr  unregelmässig  und  zackig;  die  einzelnen 
Fortsätze,  die  trotz  der  Gesammtatrophie  noch  nachweisbar  sind,  sind  in 
demselben  Grade  verlängert,  als  die  Zellgrenze  von  der  bindegewebigen 
Tunica  propria  sich  retrahirt  hat.  Ausser  der  einfachen  Schrumpfung 
findet  sich  femer  noch  Vacuolenbildung  in  den  Zellen ;  diese  werden  bis- 
weilen so  gross  und  so  zahlreich,  dass  von  der  ganzen  Protoplasmamasse 
der  Zelle  nur  ein  wabenartiges  Gehäuse  flbrig  bleibt.  Zugleich  mit  der 
Atrophie  und  Vacuolenbildung  erfährt  das  Protoplasma  eine  starke  Trü- 
bung und  Verdichtung,  so  dass  die  übrig  bleibenden  Rudimente  geradezu 
homogen  bräunlich  aussehen.  Der  Kern  ist  von  dem  Protoplasma  meist 
durch  eine  ringförmige  Lücke  getrennt  und  stellt  eine  gleichmässig  ge- 
körnte Kugel,  in  der  weder  Kerngerüst  noch  Nucleolns  angedeutet  ist, 
dar.  Der  Pigmentgehalt  der  Zellen,  der  allerdings  auch  unter  normalen 
Verhältnissen  keine  feststehende  Grösse  darstellt,  ist  beträchtlich  vermehrt; 
viele  Zellenrndimente  stellen  überhaupt  nur  noch  eine  Pigmentscholle  dar. 
Die  Tunica  propria  der  Ganglienzellen  zeigt  durchweg  eine  Wucherung 
der  zelligen  Elemente,  deren  Kerne  und  Protoplasma  in  den  durch  die 


*)  Dieselben  stammen  von  einem  gleichaltrigen  Patienten^  der  keine  Zeichen 
von  Inanition  dargeboten  hatte. 
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Atrophie  der  OaDglienzellea  entstandcDen  Lflcken  grOuer  erscheinen,  aU 
in  normalen  Pripanit«tt.  Zn  den  Atrophiichen  GuiglisnHllen  rerhKlten  sie 
sioli  Teraehieden :  bald  liegen  sie  ihnen  an,  bald  aitaen  ne  der  Tnnioa  propria 
dlrect  an  nnd  bilden  Ewischen  sich  und  den  Oanglientellen  einen  HcÄlranm, 
in  welohendle  OangliensellenfortalUe  dornartig  hineinragen  (Tgl.Fig.  In.  2). 

Fi«,  a. 
Schnitt«  dnNh  dorul«  Inl«rTert«bnlKin|iini. 


Die  IntercellolannbeUoz  zeigt  ein  liemlioh  derb  fibrillirea  OefDge  und  eine 
betrkobtliohe  Vermefarang.  Auch  das  eigentliche  interstitielle  Bindegewebe, 
welche«  Tanica  propria  mit  Tnnica  propria  rerbindet,  ist  hyperplastiaeh, 
die  einzelnen  Septeo  sind  nm  das  Ein-  oder  Mehrfache  verdickt  nnd  be- 
stehen ans  spindelfamiigen ,  dicht  stehenden  Zellen  mit  gleiehmlsaig  leb- 
haft sich  fUrhendeEp  Kern.  Die  BlntgeflUie  sind  mm  grosseren  Theil 
verdickt  nnd  hyalin  degenerirt.  Die  Nervenfasern  lassen  Qaellnngs-  vnd 
SehmiBpfiingaTorglnge  an  der  lf«rkeeb«de  erkennen. 

e.  Tntercoslalnerv. 
I.  Der  rechte  Nerv  ist  sttm  Theil  darch  metastatisoh  erkrankte  Lympb- 
drOsen,  sowie   dnrch   OdematOses  gefUssreiches  Bindegewebe  eomprimirt; 
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die  Nervenfasern  sind  in  einer  Ausdehnung  bis  zu  4  Cm.  vom  Ganglion 
total  zerstört^  das  Perineurium  internum  und  das  Endoneurium  stark  ge- 
wuchert und  fallt  die  durch  die  Degeneration  der  Nervenfasern  entstan- 
denen Lflcken  aus.  Die  ursprüngliche  Textur  des  Bindegewebes  ist  dabei 
erhalten  geblieben.  Die  Qefftsse  sind  auffallend  verdickt,  ihre  Wandungen 
hyalin  degenerirt. 

2.  Der  Unke  Nervenstamm  zeigt  nur  Quellung  und  Atrophie  der 
Markscheiden,  die  Axencylinder  sind  vollkommen  erhalten;  das  Binde- 
gewebe und  die  Geisse  haben  keine  Veränderung  erfahren. 

II.    N.  intercostalis  VII. 

a.  Wurzehi, 

1.  Rechts  in  den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  Degeneration  von 
einzelnen  Fasern  des  gesammten  Querschnittes;  MarksoheidenverAndernngen 
(Quellung  und  Atrophie)  an  den  erhaltenen  Fasern. 

2.  Links  anscheinend  alle  Fasern  erhalten,  nur  Markscheidenver- 
ändemngen. 

b.  Ganglion, 

1.  Rechts  Atrophie  und  abnorme  Pigmentirung  der  Ganglienzellen, 
Wucherung  des  Bindegewebes,  hyaline  Degeneration  der  Gefisse,  Ver- 
jlnderungen  an  der  Markscheide  der  Nervenfasern. 

2.  Links  dieselben  Veränderungen. 

c.  Nerven. 

1  und  2.  Rechts  und  Hnks  keine  wesentliche  Differenz,  Markacheiden- 
veränderungen. 

III.    N.  intercostalis  VIII. 

a.  Wurzeln, 

1.  Rechts  motorische  Wurzel,  grösstentheils  degenerirt;  die  sensible 
Wurzel  enthält  einzelne  Degenerationsfelder,  keine  interstitiellen  Verände- 
rungen. 

2.  Links  Befund  annähernd  derselbe  in  der  hinteren  Wurzel,  die 
vordere  ist  weniger  verändert  als  die  rechtsseitige. 

b.  Ganglien. 

1  und  2.  Rechts  und  links  Atrophie,  Vacuolenbiidung,  Pigmentanhäu- 
fnng,  Zerfall  der  Ganglienzellen,  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes 
und  Markveränderungen  an  den  Nervenfasern. 

c.  Nerv. 

1.  Rechts  findet  sich  auf  Querschnitten  eine  sichelft^rmige ,  an  der 
Peripherie  liegende  Zone,  innerhalb  deren  Markscheiden  und  Azeneylinder 
degenerirt,  das  Bindegewebe  hyperplastisch  ist.  Je  weiter  entfernt  von 
dem  Ganglion  das  untersuchte  Stack  liegt,  um  so  gleichmässiger  finden 
sich  die  degenerirten  Abschnitte  Ober  den  ganzen  Querschnitt  verstreut. 

2.  Links  sind  nur  vereinzelte  Fasern  völlig  zerstört;  die  Markscheiden- 
Teränderungen  sind  ziemlich  hochgradig. 
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IV.    N.  intercostalis  IX. 

a.  Wurzeln. 

1.  Rechts  in  der  vorderen  Warzel  eine  schmale  Degenerationazone, 
MarkscheidenveränderuDgen;  in  der  hinteren  Wnrzel  nur  Markscheiden- 
verändemngen. 

2.  Links  vordere  and  hintere  Wnrzel  in  toto  erhalten,  nnr  die  Mjelin- 
soheide  der  Nervenfasern  zeigt  die  oben  beschriebenen  Anomalien. 

b.  Ganglion. 

1.  Rechts  Atrophie,  Pigmentdegeneration  a.  s.  w.  der  Ganglienzellen, 
Wncherung  des  Bindegewebes,  Zerklflftnng  der  Markscheiden  der  Nerven- 
fasern. 

2.  Links  Verändernngen  an  den  Ganglienzellen  noch  intensiver  als 
rechts,  sonst  der  gleiche  Befand  wie  im  rechten  Ganglion. 

c.  Nerven. 

1.  Rechts  zahlreiche.  Aber  den  ganzen  Querschnitt  ziemlich  gleich- 
massige  Faserdegeneration. 

2.  Links  Degeneration  von  einzelnen  kleinen  Faserbflndeln ;  an  dem 
Gros  der  Nervenfasern  nnr  Markscheidenverändernngen. 

V.   N.  intercostalis  X. 

a.  Wurzeln. 

1.  Rechts  motorische  Wurzeln  vollständig  degenerirt,  Bindegewebe 
nicht  verändert;  in  den  sensiblen  Wurzeln  Markscheidenverändernngen; 
am  Eintritt  der  Wurzeln  in  das  Ganglion  umschriebene  Sarkommetastasen. 

2.  Links  Befund  wie  rechts,  keine  Metastasenbildung  in  der  Peri- 
pherie der  Wurzeln. 

b.  Ganglion, 

Links  und  rechts  atrophische  Vorgänge  an  den  Ganglienzellen,  Pig- 
mentirung,  Bindegewebswuchernng,  Markscheidenzerfall  der  Nervenfasern; 
am  rechten  Ganglion  metastatische  Lymphdrflsentumoren. 

c.  Die  Nerven 

zeigen  links  wie  rechts  in  der  nächsten  Nähe  der  Ganglien  eine  peri- 
pherische mondsichelartige  Degenerationszone ;  in  einiger  Entfernung  (etwa 
1  Gm.)  vom  Austritt  aus  dem  Ganglion  finden  sich  die  degenerirten  Fasern 
ttber  den  ganzen  Querschnitt  vertheilt.  Keine  wesentliche  Bindegewebs- 
wuchernng ausserhalb  der  Degenerationszone. 

VI.    Die  NN.  intercostales  XI.  u.  XII. 

zeigen  an  den  Wurzeln,  Ganglien  und  Nerven  im  Wesentlichen  die  glei- 
chen Veränderungen,  wie  sie  eben  vom  X.  Intercostalnerven  geschildert 
worden  sind;  in  Tumoren  ist  nur  das  linke  XU.  Spinalganglion  ein- 
gebettet. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  peripherischen  Abschnitte 
(Wurzeln,  Spinalganglien  und  Nerven)  des  VI.  bis  XII.  Intercostal* 
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nervenpaares  führt  zu  folgendem  Besnltat :  Die  vorderen  Wurzeln  des 
rechten  VI.,  VIIL,  X.,  XL  u.  XII.  und  des  linken  X.,  XL  u.  XIL  Inter- 
costalnerven  sind  total,  die  des  linken  VIIL  partiell  degenerirt,  ferner 
ist  noch  die  hintere  Wurzel. des  rechten  VI.  Intercostalnerven  darch 
Druck  metastatischer  Lymphdrttsentumoren  erheblich  verändert;  die 
Spinalganglien  zeigen  ziemlich  gleichmässig  die  Erscheinungen  einer 
degenerativen  und  einfachen  Atrophie  der  Ganglienzellen  mit  Wnche* 
rung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  hyaliner  Entartung  der  Blut- 
gefässe und  Zerfall  der  Markscheiden  der  Nervenfasern ;  die  peripheri- 
schen Nerven  selbst  sind  in  den  Theilen,  welche  den  degenerirten  vor- 
deren Wurzeln  angehören,  vollständig  zerstört ;  im  Uebrigen  finden  sich 
vorwiegend  nur  Markscheidenveränderungen.  Sowohl  diese  letzteren, 
wie  die  der  Ganglien  bedürfen  einer  etwas  eingehenderen  Besprechung, 
weil  sie  sich  in  functionsfähigen  und  ausser  Function  gesetzten  Nerven- 
gebieten in  der  gleichen  Weise  finden.  Die  Quellungs-  und  Zerfalls- 
erscheinungen des  Nervenmarkes,  verbunden  mit  geringgradigen  inter- 
stitiellen Wucherungserscheinungen,  sind  zweifellos  ebenso  wie  die 
Degenerationszeichen  an  den  Ganglienzellen:  einfache  und  degenerative 
Atrophie  mit  erheblicher  Verdickung  und  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
und  Zerfall  der  Markscheide  der  Nervenfasern,  vom  anatomischen  Stand- 
punkt als  abnorm,  als  pathologisch  zu  bezeichnen  und  im  Wesent- 
lichen als  primär  rein  degenerative,  jedes  entzündlichen  Charakters 
baare  Erscheinungen  aufzufassen.  Schwierig  wird  die  Entscheidung, 
wenn  es  gilt,  diese  anatomischen  Veränderungen  auf  ihre  Dignität  in 
klinischer  Beziehung  zu  prüfen,  wenn  die  Frage  gestellt  wird:  Be- 
dingen diese  Läsionen  des  histologischen  Baues  auch  solche  der 
Function?  Von  Bedeutung  fttr  die  Beantwortung  der  Frage  sind 
folgende  zwei  Thatsachen:  erstens,  dass  die  Sensibilität  im  linken 
Epigastrium,  sowie  der  linke  obere  Bauchreflex  bis  zum  Ende  der 
Krankheit  erhalten  geblieben  sind,  trotzdem  in  dem  entsprechenden 
Nervengebiet  (Nerv,  Ganglion  und  Wurzel)  Veränderungen  der  Mark- 
scheiden und  Ganglienzellen  bestanden  haben,  und  zweitens,  dass 
die  Degeneration  in  den  Ganglien  und  Nerven  des  Cervicalplexus 
an  Controlpräparaten  die  gleiche  Beschaffenheit  wie  an  den  Inter- 
costalnerven zeigt,  trotzdem  keine  Lähmung  u.  s.  w.  in  den  Armen 
vorhanden  gewesen  ist. 

Das  Vorkommen  so  hochgradiger  anatomischer  Ver- 
änderungen der  Markscheiden  bei  gleichzeitigem  Fehlen 
motorischer  oder  sensibler  Störungen  legt  die  Schlussfolge- 
rung nahe,  dass  bei  Neoplasmakachexien  sich  in  den  Nerven 
degenerative  Processe  der  gleichen  Beschaffenheit,  wie  bei  den 
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Neuritiden,  entwickeln  können,  ohne  dass  klinische  Sym- 
ptome hierdarch  hervorgernfen  werden,  lieber  die  degenerativen 
Processe  in  den  SpinalgangUen  lässt  sich  ein  sicheres  Urtheil  nicht 
abgeben,  weil  die  krankhaften  Veränderangen  dieser  Gebilde  bei  den 
verschiedenen  Krankheiten  noch  gänzlich  an  bekannt  sind;  jedenfalls 
lässt  ein  ähnlicher  Befand  bei  einem  an  Darmgeschwüren  and  hoch- 
gradiger Kachexie  gestorbenen  Indiyidaam ,  dessen  Nervensystem  an- 
scheinend normal  fanctionirt  hat,  vermathen,  dass  es  sich  bei  diesen 
Erscheinangen  vorwiegend  nm  nntritive  Störnngen  infolge  von  all- 
gemeiner Kachexie  handelt. 

Für  die  Localisationsfrage  nach  dem  oberen  Baachreflex  können 
nach  dem  eben  angegebenen  Verhalten  des  X.|  XI.  and  XIL  Inter- 
costalnerven  nar  die  Bahnen  des  IX.,  VIIL,  VII.  and  VI.  IntercostaU 
nerven  von  Wichtigkeit  sein.  In  welchem  von  diesen  Nervengebieten, 
ob  im  IX.,  wofür  die  normale  Anatomie  spricht,  der  obere  Baach- 
reflex vermittelt  wird,  wird  erst  nach  Untersachang  des  Rflckenmarks 
sich  feststellen  lassen. 

Das  Rückenmark  bietet  in  den  verschiedenen  Höhen  folgende 
Veränderangen  dar: 

I.    Canda  eqaina  in  der  Höhe  des  IV.  Lendenwirbels. 

Dura  mater  verdickt,  mftssig  zellenreich,  gefiUsarm;  in  den  Spalten 
zwischen  den  einzelnen  Bindegewebsfascikeln  reichliche  Einlagerangen 
feinkörnigen,  hämatogenen  Pigmentes;  die  venösen  and  arteriellen  Blat- 
gefässe  thrombosirt;  hyaline  Entartang  der  Thromben  mit  AnhAnfang  von 
Blatpigment  in  Schollen-  and  Tropfenform ;  Arachnoidalepithelien  desqaa- 
mirt,  nur  vereinzelt  Epithelzeliennester ;  Pia  verdickt,  ödematös,  gefftss- 
reich;  Geftsse  in  den  degenerirten  Nervensträngen  verdickt,  hyalin  ent- 
artet. Von  den  Nervenfasern  sind  ca.  ^/s  des  ganzen  Qaerschnittes  total 
degenerirt:  Markscheide  and  Axencylinder  völlig  zerstört  and  resorbirt, 
darch  lockeres  and  gefAssreiches  Bindegewebe  ersetzt.  Die  degenerirten 
Bflndel  nehmen  vorwiegend  die  hintere  Hälfte  des  Qaerschnittes  ein. 

II.    Filam  terminale  and  Caada  eqaina  in  der  Höhe  des 

II.  Lendenwirbels. 

Meningen  verdickt,  Gefässe  thrombosirt  in  der  eben  skizzirten  Weise. 
Die  degenerirten  Nervenfasern  nehmen  angeftihr  V4  des  Qaerschnittes  der 
Nervenstränge  ein.  Das  Filam  terminale,  dessen  grösster  Darchmesser 
2,5  Mm.  erreicht,  enthält  einen  amfinglichen  centralen  Erweichangsherd. 
Derselbe  enthält  die  Zerfallsprodacte  der  präexistenten  Rttckenmarkssab- 
stanz,  deren  weitere  Resorption  zur  Bildang  eines  grösseren  Hohlraames 
im  Innern  geführt  hat.  Zwischen  den  wandständigen  Nervenfaser-  and 
Gauglienzellenresten  ziehen  sich  vielfach  gewandene  Fibrinbälkchen  in 
radiärer  Anordnung  hindurch.  Die  peripherische  Zone  des  Rückenmarkes, 
die  den  Erweichangsherd  einsohliesst  und  makroskopisch  wenig  verändert 


Ueber  die  Localisatton  und  das  klinische  Verhalten  der  Bauchreflexe.    339 

erscheint,  enthält  hochgradig  degenerirte  Nervenfasern  and  Ganglienzelien. 
Um  das  Fiiam  terminale  herum  gruppirt  sich  das  Oros  der  degenerirten 
Wurzelstämme. 

III.   Intumescentia  lumbalis  am  XII.  Brustwirbel. 

Das  Rflokenmark  total  zerstört,  setzt  sich  aus  den  Resten  von  Nerven- 
fasern und  Ganglienzellen  und  vor  Allem  aus  zahllosen  Kömchemellen 
zusammen.  Letztere  sind  randliche  grossblasige  Gebilde,  in  deren  Proto- 
plasma kleinste  und  grössere  Myeliniropfen  bald  mehr,  bald  weniger  dicht 
und  reichlich  eingelagert  sind.  Die  Ganglienzellen  zeigen  hier  und  da 
noch  fttr  eine  kurze  Strecke  wohlerhaltene  Fortsätze,  trotzdem  ihr  Proto- 
plasma und  Kern  stark  getrabt  und  fast  homogen  erscheinen.  Von  den 
in  der  Peripherie  liegenden  Nervenwarzeln  ist  ein  Drittel  vollständig  dege- 
nerirt,  durch  hyperplastisches  gefässreiches  Bindegewebe  ersetzt.  Die  Lage 
der  degenerirten  Nervenfasern  ist  nngleichmässig,  zum  Theil  liegen  sie  an 
der  vorderen,  zum  Theil  an  der  hinteren  Fläche. 

IV.    Rückenmark  in  der  Höhe  des  XI.  Intercostalnerven- 

paares. 

Die  Degeneration  des  Rückenmarkes  ist  eher  noch  stärker,  als  eben 
beschrieben ;  an  Stelle  der  Rflckenmarkssubstanz  finden  sich  nur  kümmer- 
liche Reste  von  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  in  einer  der  äusseren 
Piascheide  dicht  anliegenden  Zone;  mehr  nach  der  Mitte  zu,  in  der  eine 
anregelmässige  spaltförmige  Höhle  vorhanden  ist,  sind  nur  Körnchenzellen, 
Detritus  und  Gefässrudimente;  letztere  enthalten  kleine  Schollen  von  rothen 
Blutzellen.  In  der  stark  verdickten  Dura,  deren  elastische  Elemente  kör- 
nigen Zerfall  zeigen,  liegen  thrombosirte  grössere  Arterien,  deren  Lumen 
gänzlich  verlegt  ist.  Zahlreiche  Blutungen.  Die  Nervenstämme  sind  voll- 
ständig zerstört. 

V.    Rückenmark  in  der  Höhe  des  X.  Intercostalnerven- 

paares. 

Das  Rückenmark  erscheint  plattgedrückt;  die  Nervenfasern  und 
Ganglienzellen  des  ganzen  Qaerschnittes,  ebenso  wie  die  Neuroglia  sind 
zerfallen  und  bilden  im  Gentrum  eine  rundliche  Höhle.  In  den  verdickten 
Meningen  ist  eine  grössere  Arterie  obliterirt,  alle  übrigen  sind  offen,  von 
normalem  Durchmesser;  zahlreiche  intra-  und  intercelloräre  Hämatoidin- 
einlagerungen.  Von  den  Wurzeln  sind  nur  zwei  grössere  Stämme  im  Be- 
reiche des  hinteren  Rflckenmarksabschnittes  erhalten,  alle  übrigen  Wurzel- 
Stämme  zerstört. 

VI.    Rückenmark  im  Bereiche  des  IX.  Intercostalnerven- 

paares. 

a.  Unterer  Abschnitt, 

Umschriebener  keilförmiger  Erweichungsherd  im  rechten  Hinterhorn, 
Degeneration  der  beiderseitigen  Pyramiden-  und  KleinhimseitenbabBeD ; 
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links  im  Oebi«t  der  HinterBeitenBtrftnge  dne  kleine  keilfOrroige  Erweiohnng, 
Erweich angsherd  in  der  linken  Clarke'sehen  Säule;  Degenention  derBinter- 
Btrftnge  nnd  des  linken  Hinterhoniea ;  in  der  rechten  Clu-ke'rahen  Slule 
eine  Antahl  wenig  reränderter  G&nglieniellen ;  die  KervenfMem  der  grauen 
Vorderhfirner  zum  grflBsten  Theil  degeoerirt,  desgleichen  die  Oanglien- 
zellen.  Am  geringsten  verfijidert  sind  die  Vorderstränge  in  unmittellurer 
Nfthe  der  grauen  Subalans  (ygl.  Fig.  3). 

Fig.  3,    Sohen&üighe  fiookanmarke. 
IT.  IntcicoiUlDerT.  VIII.  InUreoiUloerT. 


IS.  Intereoitiiocrr.  IX,  lotgrooittlDBrT. 


•bar*  Hllfle.  aaXtn  HUtU. 

DU  MbUUrtw  eUU«  (lud  d((u*rlTt,  dl«  rsUidi  LlnitB  iuiiitmkl  di*  HllhlaBliiUB>iaD 


b.    Oberer  Abschnill. 

Degeneration  der  Goll'schen  Stränge,  des  rechten  Burdach'tchen 
Keiltlranges ;  Ermeickungsherd  im  rechten  Bmterhom  und  an  der  Spitze 
de*  rechten  GoU'scken  Stranges;  Letiterer  durch  die  degenerirte  Commis- 
enra  posterior  in  zwei  kleine  Herde  getrennt,  Degeneration  der  Kleinhirn* 
Seiten Btr angbahnen  und  des  peripherischen  Abschnittes  der  Vorderstränge; 
IMces  Hinterhom  zeigt  gut  erhaltene  einstrahlende  Nervenfasern,  die  sich 
bis  in  die  linke  Ciarke'sche  Säule  verfolgen  lasaen  nnd  von  da  zum  Theil 
nach  der  wohl  erhaltenen  Commissura  anterior  zu  verlaufen  scheinen.  In 
der  granen  Snbstana  der  VorderhOrner  ziemlich  zahlreiche  normale  Fasern 
nnd  vereinzelte,  mit  Kern  und  Fortsätzen  versehene  0 an gli enteilen.  Hin- 
tere Wurzeln  von  annähernd  normaler  Beschaffenheit,  in  den  vorderen 
beiderseits  einige  kleine  Degenerationszonen. 
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YII.    Rttckenmark  in  der  Höhe  des  VIII.  Intercostalnerven- 

p  a  a  r  e  8.    ( Untere  Hälfte.) 

Degeneration  der  Goll'schen  Stränge^  des  rechten  ßurdach'schen 
Stranges;  linker  Keilstrang  nur  wenig  verändert;  im  rechten  Hinter- 
hörn,  sowie  der  rechten  Clarke'schen  Säule  ein  Erweichungsherd;  linkes 
Hinterhorn,  sowie  die  Clarke'sche  Säule  wenig  verändert;  Degeneration 
der  beiderseitigen  Kleinhirnseiten-  und  der  VorderstrangbahBen ;  m  den 
grauen  Forderhömem  beiderseits  Degeneration  zahlreicher  Faser-  und 
Ganglienzellen;  hintere  und  vordere  Commissur  degenerirt;  in  den  vor- 
deren Wurzeln  links  und  rechts  einzelne  degenerirte  Felder. 

YIII.    Rackenmark  in  der  Höhe  des  VI.  Intercostalnerven. 

a.  Unterer  Abschnitt, 

Totale  Degeneration  der  GolPsohen  Stränge,  partielle  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen  und  des  rechten  Keilstranges;  alle  ttbrigen  Abschnitte 
im  Wesentlichen  unverändert. 

b.  Oberer  Abschnitt. 

Degeneration  des  rechten  Vorderstranges  der  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen;  firweichungsherd  in  der  centralen  Hälfte  des  rechten  Hinter- 
hornes  und  im  rechten  Kleinhirnseitenstrang;  vordere  Wurzeln  rechts  ziem- 
lich vollständig  degenerirt. 

IX.  Rflckenmark  in  der  Höhe  des  IV.  Intercostalpaares. 

Die  Erweichungshöhle  ist  grösser  geworden  und  nimmt  das  rechte 
Hinter-  und  die  beiden  Vorderhömer  ein;  Degeneration  der  Hinterstränge 
und  partielle  Degeneration  der  Seitenstrangbahnen.  An  der  oberen  Grenze 
des  IV.  Intercostalnerven  endet  die  Höhlenbildung  in  einem  kleinen  Dege- 
nerationsherd im  rechten  Vorderhorn. 

X.  Rttckenmark  in  der  Höhe  des  IH.  Intercostalnerven- 

paares. 

Degeneration  der  GolFschen  Stränge  und  der  Kleinhimseitenstrang- 
bahnen. 

In  der  gleichen  Ausdehnung  lässt  sich  die  Degeneration  bis  in  die 
Mednlla  obiongata  verfolgen. 

Die  metastatischen  Wucherungen  in  den  prävertebralen  Lymphdrüsen^ 
sowie  in  den  beiden  letzten  Brustwirbelkörpem  gehören  zu  der  Klasse 
der  Angiosarkome  und  haben  sich  oflfenbar  von  einem  primären  Angio- 
«arkom  des  linken  Hodens,  welches  in  Holland  für  ein  Carcinom  erklärt 
wurde,  entwickelt. 

Wie  aus  dem  eben  mitgetheilten  anatomischen  Befund  deutlich 
hervorgeht,  hat  die  Ciompression  des  Rttckenmarks  durch  den  sarko- 
matös erkrankten  11.  und  12.  Brastwirbel  nicht  nur  local  zerstörend 
eingewirkt,  sondern  es  haben  sich  auch  in  grösserer  Entfernung  von 
der  Compressionsstelle  hochgradige  Veränderungen  entwickelt,  die 
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offenbar  zu  den  indirecten  Folgeerscheinungen  der  abnormen  Druck- 
verhältnisse  zu  rechnen  sind.  Die  wesentlichen  Veränderungen  am 
Bttckenmark  sind  folgende :  In  der  Höhe  der  kyphotisch  deformirten 
Körper  des  11.  und  12.  Brustwirbeis  ist  das  Bttckenmark  in  seinem 
ganzen  Querschnitt  zerstört  und  enthält  eine  umfängliche  centrale  Er- 
weichungshöhle. Die  Degeneration  und  Erweichung  setzt  sich  nach 
unten,  gleichfalls  den  ganzen  Querschnitt  einnehmend,  bis  ans  Ende 
des  Filum  terminale,  nach  oben  bis  zur  oberen  Grenze  des  X.  Inter- 
costalnervens  fort.  Vom  IX.  bis  zum  IV.  Intercostalneryen  bleibt  die 
Erweichung  vorwiegend  auf  das  rechte  Hinterhorn  beschränkt,  und 
die  aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge  und  Pyramidenseiten- 
Strangbahnen  wird  in  der  bekannten  Ausdehnung  nachweisbar.  Erst  in 
der  Höhe  des  IV.  Intercostalneryen  wird  die  Erweichung  wieder  umfang- 
reicher und  fuhrt  zur  Bildung  einer  dreieckig  begrenzten  Höhle,  die 
fast  die  ganze  graue  Substanz  erfasst.  Am  oberen  Ende  des  IV.  Inter- 
costalnerven,  resp.  an  der  Grenze  gegen  den  III.  schliesst  die  Er- 
weichung ab.  —  Wenn  nun  die  Bauchreflexe,  wie  oben  erwähnt,  da- 
durch zu  Stande  kommen,  dass  in  den  centripetalen  Bahnen  eines 
bestimmten  Intercostalnerven  ein  Beiz  percipirt,  durch  die  hinteren 
Wurzeln  in  das  Bückenmark  fortgeleitet  (Hinterhörner  —  Clarke- 
sche  Säulen?)  und  schliesslich  durch  die  vorderen  Wurzeln  (aus  den 
Vorderhömem)  der  Peripherie  (dem  zugehörigen  Muskel)  zugeführt 
wird,  so  ist  es  leicht  verständlich,  warum  in  dem  vorliegenden  Falle 
der  mittlere  und  untere  Bauchreflex  gefehlt  haben.  War  doch  das 
Bttckenmark  in  seinem  ganzen  Querschnitt  bis  zum  X.  Intercostalnerven 
(inclusive)  herauf  zerstört!  Weder  die  afferenten  und  Offerenten 
Bahnen,  noch  die  verschiedenen  Gentren  der  betreffenden  Beflexbogen 
sind  erhalten  geblieben.  Da  der  linke  obere  Bauchreflex  aber  keine 
Störung  erfahren  hat,  und  die  completen  Querschnittsveränderungen 
des  Bückenmarks  links  wie  rechts  in  gleicher  Höhe  mit  dem  X.  Inter- 
costalnerven abschliessen,  solässt  sich  mit  Sicherheit  der  Schluss  ziehen, 
dass  die  Beflexbahnen  für  den  mittleren  und  unteren  Bauchreflex  in 
dem  Bückenmarksabschnitt  vom  X.  bis  XII.  Intercostalnerven  verlaufen. 
Während  sich  auf  der  einen  Seite  per  exclusionem  diese  Localisation 
ermitteln  lässt,  ergiebt  sich  andererseits  ftlr  den  oberen  Bauchreflex 
die  Folgerung,  dass  er  oberhalb  des  X.  Intercostalnerven  und  dessen 
Bttckenmarksabschnitt  liegen  muss.  Stellt  man  die  klinischen  und 
anatomischen  Beobachtungen  der  oberhalb  des  X.  Intercostalnerven 
liegenden  Nervengebiete  einander  gegenüber,  so  wird  dadurch,  dass 
die  Sensibilität  links  oberhalb  der  Nabelgrenze  erhalten,  rechts  bis 
zum  VI.  Intercostalraum  herauf  erloschen,  ferner  links  in  der  oberen 
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Hälfte  des  Rttckenmarksgebietes  des  IX.  Intercostalnerven  das  Hinter- 
horn  and  die  äussere  Hälfte  der  KeilstiüDge  wenig  verändert,  reehts 
die  gleichen  Theile  dorch  Erweichung  und  Degeneration  zerstört  sind, 
nicht  nnr  bewiesen,  dass  die  sensiblen  Nerven  der  Regio  hypochondriea 
dem  IX.  Intercostalnerven  angehören,  sondern  auch  dass  die  Bahnen 
des  oberen  Banchreflexes  im  IX.  Intercostalnerven  verlaufen  müssen. 
Ob  schliesslich  noch  der  VIII.  Intercostalnerv  für  das  Zustandekommen 
des  von  uns  oben  definirten  oberen  Bauchreflexes  von  Bedeutung  ist, 
erscheint  zweifelhaft,  weil  normaliter  seine  Bahnen  vorwiegend  in 
dem  unteren  Theil  des  Angnlus  epigastricus  sich  verzweigen ,  und 
weü  ausserdem  in  dem  vorliegenden  Fall  die  Querschnittsverände- 
rungen  des  Rückenmarks  in  dieser  Höhe  wieder  hochgradiger  sind,  als 
in  der  des  IX.  Intercostalnerven.  Es  ist  damit  zugleich  der  Beweis  dafür 
erbracht,  dass  bei  functionsfähigen  peripherischen  Nerven  die  Zer- 
störung der  Hinterhömer  und  der  angrenzenden  Zone  der  Eeilstiilnge 
im  unteren  Dorsalmark  einen  Ausfall  der  Reflexphänomene  des  Ab- 
domen zur  Folge  hat.  —  An  der  Hand  des  vorliegenden  Materiales 
wird  es  in  Zukunft  auch  ohne  genaue  Berücksichtigung  der  Sensi- 
bilitätsverhältnisse leicht  sein,  die  Höhe  von  Krankheitsherden  im 
unteren  Dorsalmark  genau  zu  bestimmen,  sobald  Ausfallerscheinungen 
an  den  Abdominalreflexen  auftreten. 

Auf  die  Entstehung  und  Aetiologie  der  Myelomalacie  und  Höhlen- 
bildung im  Rückenmark  in  grosser  Entfernung  von  der  Compressions- 
stelle  an  diesem  Orte  näher  einzugehen,  scheint  mir  unzweckmässig; 
hervorgehoben  sei  nur,  dass  jedenfalls  Oefässverändernngen  (Ver- 
dickung, hyaline  Degeneration)  dabei  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Wenn  wir  uns  nach  diesen  mehr  anatomischen  Beobachtungen 
über  die  Localisation  der  Bauchreflexe  ihrem  klinischen  Verhalten  zu- 
wenden, so  bedarf  zunächst  ihr  Verhalten  bei  Gesunden  der  Erwäh- 
nung. Um  die  Art  und  Weise  der  Auslösung  vorauszuschicken,  so 
können  Kältereize,  Nadelstiche  und  Kneifen  verwendet  werden,  in  den 
meisten  Fällen  genügt  es  jedoch,  mit  dem  Stiel  des  Percussions- 
hammers  oder  der  Nagelfläche  des  Zeigefingers  über  die  einzelnen 
•Regionen  der  Bauchhaut  in  einer  dem  Rippenverlauf  parallelen  Rich- 
tung hinwegzustreichen.  Unter  normalen  Verhältnissen  schwanken 
die  Bauchreflexe  individuell  beträchtlich;  bei  der  Hehrzahl  der  Men- 
schen sind  sie  lebhaft  und  lassen  sich  deutlich  in  drei  verschiedenen 
Höhen  auslösen.  Nur  bei  corpulenten  Personen  und  bei  Frauen  mit 
schlaffen  Bauchdecken  gelingt  es  häufiger  nicht,  wie  schon  oben  er- 
wähnt, sie  sichtbar  zu  machen ;  möglicher  Weise  wird  in  diesen  Fällen 
durch  die  subcutanen  Fettmassen  oder  durch  die  Verschiebung  der 
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Baucbmoskeln  die  Reflexzackung  erschwert  oder  verdeckt  Abgesehen 
von  den  eben  genannten  Ansnahmen  werden  jedoch  die  Banchreflexe 
wohl  bei  Gesunden  nie  gänzlich  vermisst.  Häufig  kann  man  jedoch 
einen  Wechsel  in  der  Intensität  bei  demselben  Individuum  beobachten, 
und  zwar  pflegt  eine  erhebliche  Abschwächung  durch  wiederholte 
Beiznng  und  in  der  Kälte  (durch  das  Straffwerden  der  Bauchdecken?) 
einzutreten y  während  in  der  Wärme,  unter  dem  Einflüsse  geistiger 
oder  gemflthlicher  (bei  Beginn  der  Untersuchung)  Erregung  öfters 
eine  Steigerung  beobachtet  wird.  Dass  im  Schlaf  die  Bauchreflexe 
ebenso  wie  alle  anderen  Reflexphänomene  physiologischer  Weise  er* 
löschen^  ist  schon  durch  die  Untersuchungen  Rosenbach 's  ^)  hin» 
reichend  bekannt  geworden.  —  Bei  Kranken  können  sehr  verschiedene 
Störungen  der  Bauchreflexe  auftreten,  ein  gesetzmässiges  Verhalten 
zeigen  sie  jedoch  nur  auf  dem  Gebiete  der  Nervenkrankheiten.  So- 
wohl bei  den  acuten,  wie  den  chronischen  Infectionskrankheiten  wer- 
den gelegentlich  Veränderungen  beobachtet ;  so  fehlt  z.  B.  der  Bauch- 
reflex häufig  im  Stadium  algidum  der  Fieberperiode,  oder  ist  während 
der  Akme  oder  in  der  Reconvalescenz  beträchtlich  abgeschwächt  oder 
erhöht.  Die  Ursache  hierfttr  liegt  vielleicht  in  dem  Tonus  der  Mus- 
culatur  (bei  Schtittelfrost  tonische  Starre)  oder  in  dem  Emährnngs- 
zustand  der  Muskelfasern,  resp.  der  contractilen  Substanz  (wachsartige 
Degeneration,  albuminöse  Infiltration  u.  s.  w.)*  Jedenfalls  ist  eine 
Constanz  des  Verhaltens  bei  den  Bauchreflexen  ebensowenig  vor- 
handen, wie  wir  es  nach  den  Untersuchungen  von  StrtlmpelP) 
und  Longard'^))  von  den  Sehnenreflexen  wissen.  Ziemlich  regel- 
mässig wird  eine  Abschwächung  oder  Fehlen  der  Bauchreflexe  bei 
den  intraabdominellen  Erkrankungen  beobachtet,  die,  wie  z.  B.  Tu- 
moren, Ascites,  Meteorismus,  zu  einer  starken  Spannung  der  Bauch- 
wand führen ;  wird  die  letztere  beseitigt  oder  verringert,  so  sind  auch 
meist  die  Reflexe  wieder  deutlich  und  beweisen  durch  ihr  Wieder- 
auftreten, dass  die  Hypertonie  der  Muskeln  die  Entstehung  der  Re- 
flexe verhindern  kann.  Jedenfalls  sind  die  gelegentlich  beobachteten 
Anomalien,  wie  z.  B.  die  Steigerung  nach  schweren  Infectionskrank- 
heiten, nur  vortlbergehend ;  dauernde  Veränderungen,  die  diagnosti» 
sches  Interesse  bieten,  kommen  nicht  vor. 

Unter  den  Nervenkrankheiten  sind  die  Bauchreflexe  bei  den 
functionellen  Neurosen  von  untergeordneter  oder  keiner  Bedeutung. 
Bei  der  Hysterie  und  Neurasthenie  pflegen  sie  meist  lebhaft  und 
sehr  deutlich  zu  sein,  während  sie  bei  der  Epilepsie,  Paralysis 
agitans,  der  Chorea  eine  nur  mittlere  Stärke  zeigen.  Wichtig  und 
von  hervorragend  diagnostischer  Bedeutung  sind  die  Bauchreflexe 
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zweifellos  nur  bei  den  organischen  Nervenkrankheiten.  Unter  den 
Affectionen  der  peripherischen  Nerven  kommen  hauptsächlich  die 
verschiedenen  Formen  der  Neuritis  in  Frage.  Sowohl  bei  den  che- 
misch, wie  infectiOs- toxischen  Neuritiden  kommt  gelegentlich  eine 
Abschwächung  oder  ein  Fehlen  der  Baachreflexe  vor;  allerdings  ge- 
hört es  zü  den  Seltenheiten,  da  diese  Nervenentzündungen  sich  fast 
ausschliesslich  auf  die  Extremitäten  beschränken  und  die  Nerven 
des  Stammes  meist  verschonen.  Mit  dem  Wiederkehren  der  Moti- 
lität pflegen  in  solchen  Fällen  in  der  Regel  auch  die  Bauchreflexe 
wieder  aufzutreten  oder  lebhafter  zu  werden.  Hierin  unterscheiden 
sich  die  Bauchreflexe  von  den  Sehnenreflexen,  welche  nach  Hei- 
lung der  Neuritis  meist  nicht  wiederkehren.  —  Ausser  den  Affec- 
tionen der  peripherischen  Nerven  im  engeren  Sinne  können  die  ver- 
schiedenen Wurzelerkrankungen  noch  Störungen  der  Bauchreflexe 
hervorrufen;  es  bedarf  aber  keines  besonderen  Hinweises,  dass  isolirte 
Wurzelerkrankungen  nur  höchst  selten  beobachtet  werden,  sondern 
meistens  mit  Veränderungen  des  Rückenmarks  selbst  verbunden  sind. 
Von  Seiten  der  tuberculösen  und  syphilitischen  Prooesse,  welche  am 
häufigsten  von  ätiologischer  Bedeutung  sind,  sowie  der  vereinzelt  vor- 
kommenden Neoplasmen  besteht  die  Einwirkung  auf  die  Wurzeln 
vorwiegend  in  einer  Compression,  seltener  einer  entzündlichen  Bethei- 
ligung der  Nervenfasern  selbst.  Je  nach  dem  Sitz  der  comprimi- 
renden  Schädlichkeit,  ob  inner-  oder  ausserhalb  des  Duralsackes,  ob 
am  Rückenmark  oder  an  der  Wirbelsäule,  ebenso  je  nach  ihrer  Grösse 
können  die  Folgen  des  Druckes  fUr  die  Nerven  verschieden  sein ;  im 
Beginn  der  Erkrankung  sind  leichte  Reizungszustände  mit  Steigerung 
der  Reflexphänomene  a  priori  nicht  ausznschliessen ,  wenn  sie  auch 
nur  selten  beobachtet  sind ;  steigert  sich  die  „reizende''  Einwirkung, 
so  kann  eine  tonische  Gontraction  der  Bauchmuskeln  eintreten  und 
der  Reflex  erlöschen  (spastische  Reflexlähmung).  Kommt  es  zu  Lei- 
tungsunterbrechung in  dem  den  Wurzeln  zugehörigen  Theil  des  Re- 
flexbogens,  so  verschwinden  die  Reflexe  auch  (paralytische  Reflex- 
lähmung), aber  die  Muskeln  sind  schlaff  und  weich.  Von  dem  Wesen 
der  Orundkrankheit  hängt  das  weitere  Verhalten  der  Reflexe  ab;  ge- 
lingt es,  die  einwirkende  Schädlichkeit  in  einem  Stadium,  in  dem  die 
Functionsstörungen  noch  nicht  organisch  begründet  sind,  zu  beseitigen^ 
so  können  völlig  normale  Verhältnisse  wieder  eintreten.  In  den  übrigen 
Fällen  wird  die  Wurzelerkrankung  mit  dauerndem  Erlöschen  der  Re- 
flexe abschliessen.  —  Die  Krankheiten  des  Rückenmarks,  welche  das 
Verhalten  der  Bauchreflexe  ändern  können,  sind  ziemlich  zahlreich. 
Bei  den  Systemerkrankungen  kommen  Störungen  relativ  selten  vor, 
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am  häufigsten  führt  noch  die  Tabes  dorsalis  zur  Abschwächang  and 
zum  Erlöschen  der  Bauchreflexe;  bei  der  amyotrophischen  Lateral- 
sclerose  sind  sie,  soweit  mir  bekannt  ist,  nie  verändert  gefanden  wor- 
den, obwohl  die  Degeneration  der  grauen  Vorderhömer  bei  intensiver 
Betheiligung  des  unteren  Dorsalmarkes  eine  Herabsetzung  theoretisch 
nahelegt.  (Auch  die  Poliomyelitis  acuta  et  chronica  infantum  et  adul- 
torum kann  bei  geeigneter  Localisation  in  der  eben  genannten  Weise 
von  Einfluss  sein.)  Doch  treten  die  Systemaffectionen  gegenüber  der 
Häufigkeit  der  Querschnittsveränderangen  des  Bttckenmarks  erheblich 
zurück.  Unter  den  letzteren  hat  man  zunächst,  je  nach  ihrem  Sitz, 
zwei  Gruppen  zu  trennen:  die  im  oberen  Dorsal-  oder  im  Ger- 
vicalmark  sitzenden,  und  die  im  unteren  Dorsalmark  (in  der 
Hohe  der  einzelnen  Beflexapparate).  Die  ersteren  führen  häufiger 
zur  Abschwächung  der  Bauchreflexe,  wenn  auch  Fälle  mit  Steigerung 
gelegentlich  beobachtet  werden.  Aus  dem  ungleichmässigen  Verhalten 
dieser  hochsitzenden  Bückenmarksveränderungen  lassen  sich  begreif- 
licher Weise  keine  Schlüsse  für  ihre  Diagnose  ableiten.  Die  das  untere 
Dorsalmark  befallendeo,  umschriebenen  und  diffusen  Affectionen, 
mögen  sie  nun  entzündlicher  oder  primär  oder  secundär  degene- 
rativer Natur  sein,  führen  constant  nach  längerem  Bestehen  zum  Er- 
löschen einzelner  oder  sämmtUcher  Bauchreflexe.  Wenn  in  dem  An- 
fangsstadium eine  Steigerung  derselben  auch  nicht  ausser  dem  Bereich 
der  Möglichkeit  liegt,  so  bilden  zweifellos  die  Herabsetzung  und  das 
Erlöschen  doch  das  häufigere  Vorkommniss.  Selbstverständlich  ist 
es  dabei  itlr  die  klinische  Beobachtung  gleichgültig,  in  welchem  Tbeil 
der  Beflexbogen  unterbrochen  wird.  Mit  Hülfe  der  früher  gegebenen 
Localisation  des  oberen  und  des  mittleren  und  unteren  Bauchreflexes 
wird  es  in  geeigneten  Fällen  leicht  sein,  den  Sitz  der  Rückenmarks- 
erkrankung, sowie  ihre  Ausdehnung  zu  ermitteln.  —  Von  den  cere* 
bralen  Processen  werden  die  Bauchreflexe  ziemlich  constant  und 
gleichmässig  beeinflasst.  Gar  keine  Einwirkung  scheinen  Tumoren 
gelegentlich  zu  haben,  bis  die  Erscheinungen  stärkeren  Himdruckes 
in  den  Vordergrund  treten ;  dann  pflegt  allerdings  meist  eine  Herab- 
setzung der  Bauchreflexe  deutlich  zu  werden.  Auf  ähnlichem  Wege, 
also  auf  vorwiegend  mechanische  Weise,  scheint  auch  bei  der  cere* 
bralen  Meningitis  ^^)  und  beim  Hydrocephalus  die  Herabsetzung  zu 
Stande  zu  kommen.  Bei  Weitem  am  meisten  gesetzmässig  ist,  wie 
Rosenbach^i)  constatirt  hat,  das  Verhalten  der  Bauchreflexe  bei 
den  cerebralen  Hemiplegien,  mögen  dieselben  nun  durch  eine  Hä- 
morrhagie  oder  Embolie  bedingt  sein.  Während  die  Sehnenreflexe 
im  Bereich  der  gelähmten  Körperhälfte  fast  ausnahmslos  eine  Steige- 
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rang  erfahren,  werden  die  Baachreflexe  (ebenso  wie  die  übrigen 
Haatreflexe)  abgeschwächt  oder  aufgehoben.  Es  ist  dies  als  eine  so 
feststehende  Regel  zu  bezeichnen,  dass  ein  einseitiges  Fehlen  bei 
normalem  Verhalten  des  Rttckenmarks  für  cerebrale  Veränderongen 
pathognomonisch  und  für  die  differentielle  Diagnose  zwischen  cere- 
bralen and  hysterischen  hemiplegischen  Zuständen  von  ausschlag- 
gebender Bedeatung  ist.  Selten  zeigen  die  Bauchreflexe  sich  ge- 
steigert, völlig  gleiches  Verhalten  mit  denen  der  gesunden  Seite  kommt 
wohl  nicht  vor.  —  Die  Herabsetzung  der  Hautreflexe  einerseits,  die 
Steigerung  der  Sehnenreflexe  andererseits  macht  den  Versuch,  diesen 
gewöhnlichsten  klinischen  Befund  bei  Cerebral lähmnngen  u.  s.  w.  zu 
erklären,  ungemein  schwer.  Die  Setschenow'sche  Theorie,  welche 
nur  die  Steigerung  mit  dem  Ausfall  centrifugaler  Hemmungsfasern 
zu  motiviren  vermag,  kann  begreiflicher  Weise  die  klinischen  Beob- 
achter nicht  befriedigen.  Goltz  i^)  hält  die  Reflexstörungen  nach 
cerebraler  Leitungsunterbrechung  für  Reizerscheinungen ;  gewiss  lässt 
sich  damit  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  leicht  erklären,  aber 
worin  finden  wir  den  Schlüssel  zu  dem  Verhalten  der  Hautreflexe? 
Schwarz  1^)  hält  beide  Theorien  ftlr  ungenügend  und  stellt  folgende 
Hypothese  auf:  Im  Gehirn  bestehen  verschiedene  Centren,  die  die 
einzelnen  Rückenmarks-Reflexcentren  beeinflussen,  so  dass  eine  Läh- 
mung oder  eine  Reizung  der  Gehimcentra  den  gleichen  Zustand  im 
Bttckenmarkscentrum  erzeugt.  Es  muss  demnach  bei  dem  Gros  der 
Hemiplegien  eine  Erregung  der  Sehnenreflexcentra  und  eine  Lähmung 
der  Hautreflexcentra  in  cerebro  vorhanden  sein.  Wenn  auch  dies 
umgekehrte  Verhalten  aus  den  topischen  Entfernungen  dieser  beiden 
Gehirncentren  sich  erklären  lässt,  so  bleibt  damit  doch  noch  die  Frage 
unbeantwortet,  weshalb  bei  den  totalen  cervicalen  Querschnittserkran- 
kungen  des  Rückenmarks  bald  eine  Herabsetzung  der  Hautreflexe  und 
eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  bald  eine  gleichmässige  Erhöhung 
oder  Abschwächung  Beider  eintritt.  Die  Gehimcentren  können  in 
diesen  Fällen  nach  der  Theorie  von  Schwarz  ohne  Zweifel  keinen 
erregenden  Einfluss  auf  die  spinalen  Reflexorgane  ausüben,  und  doch 
sind  bisweilen  die  Erscheinungen  vollkommen  identisch  mit  denen 
bei  cerebralen  Störungen.  Es  heisst  ferner  der  klinischen  Beobach- 
tung Gewalt  anthun,  wenn  Schwarz  behauptet,  „dass  alle  Reflexe 
in  demselben  Sinne  beeinflusst  werden,  wenn  das  alterirende  Moment 
im  Rückenmark  selbst  einsetzt'';  nur  ftlr  ganz  plötzliche  Durcbtren- 
nungen  des  Rückenmarks  kann  diese  Ansicht  als  zutreffend  bezeichnet 
werden,  wie  aus  dem  dabei  auftretenden  Erlöschen  sämmtlicher  Re- 
flexe hervorgeht.     Doch  kann   gerade  dieses  Krankheitsbild  keine 
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entscheidende  Bedeutung  beanspruchen^  da  die  gewaltsame  plötzliche 
Durchtrennung  des  Bückenmarks  nicht  nur  auf  die  kleine  Stelle  der 
Unterbrechung,  sondern  auf  das  ganze  Bttckenmark  und  dessen  Oom- 
ponenten  in  deletärer  Weise  einwirkt  —  Zu  einer  einwandsfreien  Er- 
klärungy  worin  diese  Differenz  der  Sehnen-  und  Hautreflexe  bei  cere- 
bralem oder  ceryicalem  und  dorsalem  (oberhalb  des  VIII.  Intercostal- 
nerven)  Sitz  der  Läsion  zu  suchen  ist,  genügen  die  jetzigen  anatomischen 
und  klinisdien  Kenntnisse  nicht,  und  es  muss  unentscbieden  bleiben, 
ob  nicht  schliesslich  eine  ungleiche  Erregbarkeit  der  spinalen  Gentren 
der  Haut-  und  Sehnenreflexe  gegenüber  cerebralen  Impulsen  —  in 
der  Weise,  dass  die  Sehnenreflexcentra  weniger  erregbar  sind,  als 
die  Hautreflexcentra,  welche  auf  den  gleichen  Beiz  in  eine  Art  toni- 
schen Zustandes  mit  Beizunempfindlichkeit  und  Unpassirkeit  gerathen 
—  die  wahre  Ursache  bildet 

Das  anatomische  und  klinische  Besultat  der  vorstehenden  Mit- 
theilung ist  folgendes: 

1.  Bei  Oesunden  sind  bei  geeigneter  Untersuchung  (Beizappli- 
^  cation  im  Epigastrium,  Mesogastrium  und  Hypogastrium,  eventuell 
\  Leistengegend  des  Oberschenkels)   auf  jeder  Seite  des  Abdomens 

mehrere,  gewöhnlieh  drei  gesonderte  Beflexznckungen :  der  obere, 
mittlere  und  untere  Bauchreflex  auszulösen. 

2.  Von  diesen  3  Beflexen  gehören  der  mittlere  und  untere  dem 
Gebiet  des  X.,  XL  und  XU.  Intercostalnerven  und  deren  Bücken- 
marksabechnitten  an;  der  obere  Bauchreflex  ist  auf  die  Bahn  des 
IX.  Intercostalnerven  beschränkt;  eine  Betheiligung  des  VIII.  Inter- 
costalnerven muss  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden. 

3.  Bei  ihrem  intramedullären  Verlauf  passiren  die  Bauchreflex- 
bahnen die  Hinterhömer;  Zerstörung  derselben  (und  einer  schmalen 
Zone  des  Burdach'schen  Stranges  und  des  Seitenstranges)  führt  zum 
Erlöschen  der  Bauchreflexe. 

4.  Constante  Veränderungen  der  Bauchreflexe,  welche  diagnosti- 
schen Werth  besitzen,  treten  erstens  bei  Querschnittsaffection  des 
Bückenmarks  im  unteren  Dorsalmark  auf;  je  nach  dem  Sitz  in  einem 
der  letzten  vier  Intercostalnerven  oder  deren  Bückenmarksabschnitten 
-erlischt  der  obere,  mittlere  und  untere  Bauchreflex.  Zweitens  pflegen 
die  Banchreflexe  bei  cerebralen  Hemiplegien  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  auf  der  gelähmten  Seite  zu  fehlen. 

Herrn  Geh.  Hofrath  Erb  und  Herrn  Gebeimrath  Arnold  spreche 
ich  fttr  die  freundliche  Ueberlassung  des  Materiales  meinen  herzlichen 
Dank  aus. 
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XVIII. 

Kleinere  Mittheilnngen. 

Ueber  einen^Fall  yod  schwerer  Selbstbeschädigang  bei 

einer  Hysterigehen. 

Yen 

Prof.  Dr.  A.  Strfimpell. 

(Mit  2  AbbUdangen.) 

Am  15.  Febraar  1890  wurde  die  26jährige  Ba bette  W.  von  einem 
mir  befreundeten  Collegen  der  Erianger  medicinisohen  Klinik  flberwiesen, 
mit  der  Angabe,  dass  es  sich  wahrscheinlich  um  einen  sehr  merkwardigen, 
äusserst  hartnäckigen  Fall  von  sogenannter  ,, spontaner  Gangrän" 
handele.  Nach  Aussage  des  Arztes  bestand  das  Leiden  schon  seit 
9  Jahren  und  zwar  in  der  Weise,  dass  bald  an  den  Armen ,  bald  an 
den  Beinen,  zuweilen  auch  im  Gesicht  ohne  jede  nachweisbare  Veranlas- 
lung  umschriebene  Röthung  und  Schwellung  der  Haut  auftraten  und  dann 
nach  Verlauf  weniger  Tage  in  eine  ausgesprochene  Gangrän  übergingen. 
Aus  der  von  der  Patientin  selbst  erhobenen  Anamnese  ist  noch  Fol- 
gendes zu  bemerken.  Irgend  eine  nervöse  Erkrankung  in  ihrer  Familie 
ist  nicht  zu  ermitteln.  Patientin  selbst  war  bis  zu  ihrem  17.  Jahre  ganz 
gesund  und  hat  ohne  besondere  Beschwerde  bis  dahin  schwere  Feldarbeit 
verrichten  können.  Etwa  ein  Jahr  später  bekam  sie  den  ersten  „schwarzen 
Fleck"  an  der  Wange ,  welchem  später  in  verschieden  langen  Zwischen- 
pausen die  anderen  Flecke  gefolgt  seien.  Vor  vier  Jahren  hat  Patientin 
Zwillinge  geboren,  die  aber  bald  nach  der  Geburt  wieder  starben.  Wäh- 
rend der  Schwangerschaft  und  auch  ein  ganzes  Jahr  lang  nach  der  Ge- 
burt traten  keine  kranken  Stellen  in  der  Haut  auf.  Im  November  1889 
hatte  Patientin  eine  Lungenentzündung.  Seit  dieser  Zeit  leidet  sie  an  „An- 
fällen", welche  bald  seltener,  bald  häufiger  (zuweilen  sogar  6 — 7  mal  an 
einem  Tage)  auftreten.  Sie  fällt  bewusstlos  zur  Erde  und  soll  dann 
Krämpfe  haben. 

Von  welcher  Ausdehnung  und  Stärke  die  an  den  Beinen  und  den 
Armen  manchmal  vorhandenen  gangränösen  Zustände  waren,  davon  geben 
die  beiden  nebenstehenden  Abbildungen  die  beste  Vorstellang.  Sie  sind 
nach  Photographien  gemacht  worden,  welche  schon  der  früher  behandelnde 
Arzt  anfertigen  Hess.  Man  erkennt  deutlich  die  tiefen  brandigen  Haut- 
geschwüre und,  namentlich  au  den  Vorderarmen,  die  ausgedehnten  Narben 
der  abgeheilten  Stellen.     (Fig.  1  u.  2.) 
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AU  die  Kranke  n&eh  ihrer  ADfiuhme  in  die  Elinili  von  mir  mm 
ersten  Male  uoteranoht  warde,  war  nnr  an  der  AiiBsenaeite  des  linken 
DnterBcbenkelB  eine  etwa  handtellergrosae  tiefe  Utceration  vorhanden, 
mit  brandigem,  übelriechendem  Gmnde.    Dieses  OeBcbwQr  bestand  angeb- 

Fig.  1. 


lieh  schon  seit  einigen  Wochen.  Frische  Stellen  der  Erkrankung  waren 
nirgends  sichtbar,  dagegen  war  die  Hant  beider  Beine,  beider  Arme  and 
der  rechten  Wange  durch  ausgedehnte  alte,  strahlige,  znm  Theil  hyper- 
trophische Narben  entstellt,   Ahnlich  wie   man   sie  etwa   nach  gelieilten 
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schweren  Verbrennungen  sieht.  Sonstige  krankhafte  Erscheinnogen 
worden  an  dem  im  Uebrigen  blassen,  schlecht  genährten,  geistig  wenig 
regsamen  Mädchen  zunächst  nicht  beobachtet 

Am  19.  Februar  frflh  war  mit  einem  Male  auf  der  Haut  in  der 
Mitte  der  linken  Wade  eine  etwa  handtellergrosse  Stelle  bemerkbar,  welche 
leicht  geschwollen  war,  eine  etwas  fleckige  Röthung  und  auf  dieser  eine 
Anzahl  kleiner  Bläschen  zeigte.  Am  Abend  desselben  Tages  hatte  die 
Entzündung  noch  zugenommen,  und  in  der  Mitte  der  oben  beschriebenen 
Stelle  fand  sich  bereits  eine  beginnende  grüngelbe  (brandige)  VerHlrbung 
der  Haut.  Patientin  klagte  über  etwas  Brennen  an  der  entzündeten  Stelle 
und  äusserte  zugleich,  sie  würde  wahrscheinlich  ,Jetzt  auch  ihren  Anfall 
bekommen''.  Und  richtig,  Vs^  Uhr  trat  derselbe  ein  —  ein  typischer 
hysterischer  Krampfanfall  mit  Verdrehung  der  Augen  nach  oben,  Streckung 
des  Rumpfes  und  heftigen  schlagenden  Bewegungen  in  den  Armen  und 
Beinen.  Der  Anfall  hörte  bald  wieder  auf.  Auf  die  Frage,  woran  sie 
das  Nahen  des  Anfalls  bemerkt  habe,  antwortete  sie:  „aus  einem  Druck 
in  der  Magengrube,  welcher  durch  die  Brust  nach  oben  zu  aufsteigt;  wenn 
es  bis  an  den  Hals  und  Kopf  gekommen  ist,  dann  falle  ich  um''. 

Am  folgenden  Tage,  am  20.  Februar,  war  auch  am  linken  Vorder- 
arm eine  etwa  thalergrosse,  stark  entzündete  Hautstelle  entstanden.  Da 
diese  noch  mehr  als  die  Stelle  am  Unterschenkel  auf  mich  ganz  den  Ein- 
druck einer  arteficiellen  Dermatitis  machte,  und  da  durch  die  Art  des 
gestrigen  Anfalls  noch  dazu  die  Diagnose  „Hysterie"  bei  der  Kranken 
sicher  war,  schöpfte  ich  Verdacht.  Abends,  als  die  Kranke  schon  im 
Bette  lag,  ging  ich  unvermuthet  zu  ihr,  führte  sie  selbst  direct  aus  dem 
Bett  im  Hemde  in  ein  anderes  Zimmer,  wo  sie  eingeschlossen  wurde.  Dann 
wurden  ihre  Sachen  und  ihr  Bett  genau  untersucht,  und  —  im  Bett  ver- 
steckt fand  sich  ein  grosses  Stück  rohes  AetznatronI  Als  dieses  der 
Kranken  gezeigt  wurde,  gestand  sie  auch  nach  einigem  Zureden  ein,  dass 
sie  sich  damit  selbst  seit  Jahren  die  Geschwüre  beigebracht  hätte.  Zum 
Ueberfluss  machten  wir  noch  das  Experimentum  crucis  selbst  in  der  Weise, 
dass  wir  mit  dem  etwas  angefeuchteten  Stück  eine  kleine  Hautstelle  ein- 
rieben. Es  entstand  daselbst  nach  kurzer  Zeit  genau  dieselbe  Dermatitis, 
wie  an  den  anderen,  bereits  frisch  erkrankten  Stellen,  und  ich  zweifle  nicht 
im  mindesten,  dass  man  durch  wiederholtes  Aetzen  auch  hier  ein  tiefes 
brandiges  Geschwür  hätte  hervorbringen  können. 

Besonders  bemerkenswerth  erschien  mir  der  Umstand,  dass  die  Kranke 
nach  dieser  Entdeckung  gar  keine  besondere  Verlegenheit  oder  Beschämung 
zeigte.  Sie  verblieb  in  ihrem  gewöhnlichen  stupiden  Verhalten,  und  erst 
auf  wiederholtes  Fragen,  zu  welchem  Zwecke  sie  sich  denn  in  dieser 
Weise  verletzt  hätte,  antwortete  sie:  „weil  es  mich  immer  in  der  Haut 
so  juckte".  Dabei  muss  noch  hinzugefügt  werden,  dass,  wie  jetzt  fest- 
gestellt wurde,  die  Patientin  ausser  einer  sehr  beträchtlichen  Abstum- 
pfung des  Geschmacks  (Chinin  schmeckte  ihr  „nach  gar  nichts")  auch 
eine  beträchtliche  Analgesie  der  Haut  darbot.  Man  konnte  ihr  allent- 
halben eine  aufgehobene  Hautfalte  mit  einer  Nadel  ganz  durchstechen, 
ohne  dass  sie  die  geringste  Schmerzäusserung  laut  werden  Hess.  Dass 
diese  Analgesie  die  eigenthümlichen  Manipulationen  der  Kranken  erleich- 
terte,  ist  klar.  —  Nach  dem  Auffinden  des  Aetznatrons  traten  keine  neuen 
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HaatentzttodaDgen  mehr  ein,  die  alten  fingen  an  zu  heilen,  and  Patientin 
wurde  bald  anf  ihren  eigenen  Wunsch  entlassen.  Was  aus  ihr  weiter 
geworden  ist,  weiss  ich  nicht. 

Was  kann  aber  der  innere  Beweggrund  fttr  die  Kranke  gewesen  sein, 
sich  selbst  derartige  schwere  Verletsungen  susuflQgen  und  so  lange  Zeit 
hindurch  sowohl  ihre  Mutter,  als  auch  ihre  Aerzte  zu  täuschen?  Die 
Sucht,  „interessant  zu  erscheinen'%  kann  vielleicht  später  mit  im  Spiele 
gewesen  sein,  als  sie  bemerkte,  dass  ihrem  Zustande  besondere  Aufmerk- 
samkeit geschenkt  wurde.  Der  ursprüngliche  Beweggrund  ist  es  kaum 
gewesen.  Man  bedenke,  dass  Patientin  eine  ganz  ungebildete,  geistig  wenig 
begabte  Person  war.  Arbeitsscheu  kann  vielleicht  auch  in  Betracht  kom- 
men. Ich  erfuhr  aber,  dass  die  Mutter  der  Kranken  in  leidlichen  Ver- 
hältnissen lebte,  und  dass  unsere  Patientin  es  durchaus  nicht  nOthig  gehabt 
hätte,  sich  ihren  Unterhalt  durch  schwerere  Arbeit  zu  verdienen.  Irgend 
welche  Geld-  und  Kassenuntersttttzung  hat  sie  niemals  bezogen. 

Alles  in  Allem  genommen  bleibt  meines  Erachtens  nichts  Anderes 
übrig,  als  in  letzter  Hinsicht  einen  abnormen  Geisteszustand,  eine  Art 
Zwangshandlung  anzunehmen.  Die  Hysterie  ist  keine  Neurose,  sondern 
eine  Psycho-Neurose.  Abnorme  psychische  Zustände  spielen  bei  ihr  die 
grösste  Rolle,  und  zu  den  Eigenheiten  des  krankhaft-hysterischen  Seelen- 
zustandes  gehört  bekanntlich  die  Neigung  zur  „Simulation'',  welche  sich 
bald  in  dieser,  bald  in  jener  Weise  äussert,  wahrscheinlich  oft  ohne  klar 
bewusste  Einsicht  in  die  Handlungsweise  auftritt,  oft  auch  verbunden  ist 
mit  allerlei  anderen  krankhaften  Vorstellungen  (z.  B.  religiösen  Wahn- 
ideen u.  a.). 

Dass  der  Arzt  dieses  eigenthttmliche  Verhalten  der  Hysterischen  genau 
kennen  muss,  ist  längst  allgemein  anerkannt.  Und  doch  wird  hierauf  nicht 
immer  genügend  Rücksicht  genommen.  Namentlich  die  Literatur  über 
Hypnose  und  Suggestion  ist  reich  an  Mittheilnngen ,  welche  bei  jedem 
Unbefangenen  den  Verdacht  derartiger  grober  Täuschungen  erwecken 
müssen.^)  Hier  handelt  es  sich  In  vielen  Fällen  nicht  nur  um  die  Sug- 
gestion bei  den  Kranken,  sondern  um  die  ebenfalls  nicht  seltene  verhäng- 
nissvollere Suggestion  bei  den  Aerztenl 

Bei  dieser  Gelegenheit  möchte  ich  namentlich  auch  zur  grössten  Vor- 
sicht in  der  Annahme  eines  „hysterischen  Fiebers''  mahnen.  Ich 
selbst  wenigstens  habe  mich  trotz  einer,  wie  ich  glaube,  verhältnissmässig 
grossen  Erfahrung  über  die  schwereren  Formen  der  Hysterie  niemals  von 
der  Existenz  eines  hysterischen  Fiebers  überzeugen  können.  Freilich  kenne 
ich  eine  ganze  Anziüil  von  Fällen,  wo  hohes  Fieber  bestanden  haben  soll, 
besitze  auch  mehrere  Temperaturcurven  von  Hysterischen  mit  den  wun- 
derlichsten TemperatursprüBgen.  Aber  jedesmal,  wenn  der  Verdacht  einer 
Simulation  rege  wurde  und  ich  selbst  oder  ein  anderer  Arzt  die  Messungen 


l)  So  z.  B.  kann  ich  meinen  Zweifel  auch  an  der  von  Donath  im  vorigen 
Heft  dieser  Zeitschrift  (S.  217  ff.)  mitgetheilten  Beobachtung  nicht  unterdrücken. 
Jedenfalls  müsste  hier  der  strengste  Beweis  dafür  geliefert  werden,  dass  die  be- 
treffende Hysterica  sich  nicht  selbst  durch  Atropin  die  Pupillenerweiterung  und 
Accommodadonsl&hmung  beibrachte.  Sehr  yerd&chtig  ist  Bchon  der  Umstand,  dass 
die  Kranke  früher  einmal  Atropin  verordnet  bekommen  hatte  (8.  219)  und  daher 
wohl  die  Wirkung  des  Mittels  kannte. 
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persönlich  in  recto  ansfflhrte,  war  das  Fieber  verschwunden.  Nament- 
lich ist  mir  eine  Beobachtung  höchst  lehrreich  gewesen,  weil  sie  ebenfalls 
so  recht  zu  zeigen  scheint,  wie  die  „Simnlation'^  der  Hysterischen  oft  nur 
durch  die  Anniühme  eines  gestörten  geistigen  Verhaltens  zu  erklaren  ist. 
Vor  mehreren  Jahren  wurde  ich  zur  Behandlung  einer  äusserst  ge* 
bildeten,  den  höchsten  Gesellschaftskreisen  angehörigen  Dame  hinzugezogen, 
weil  dieselbe  an  einer  schon  seit  Wochen  bestehenden  rftthselhaften,  schweren 
Krankheit  leiden  sollte,  wahrscheinlich  an  einer  „inneren  Pyämie'^  Die 
Patientin  hatte  angeblich  fast  tftglich  Fiebersteigernngen  bis  4P  C.  und 
mehr,  ohne  dass  der  Grund  fttr  dieses  hohe  Fieber  aufgefunden  werden 
konnte.  Als  ich  die  Kranke  untersuchte,  konnte  ich  aus  zahlreichen 
Erscheinungen,  deren  nähere  Beschreibung  hier  nnnöthig  ist,  bald  mit 
▼oller  Sicherheit  eine  schwere  Hysterie  diagnostidren.  Ich  bat  den  be- 
handelnden Arzt,  weil  die  Sache  mich  sehr  interessirte,  von  jetzt  an,  was 
bisher  nicht  geschehen  war,  die  Temperatnrmessnngen  stets  persönlich 
in  recto  vorzunehmen.  Trotzdem  dass  mannigfache  sonstige  schwere  hy- 
sterische Symptome  noch  längere  Zeit  andauerten,  konnte  doch  von  da  an 
niemals  mehr  eine  Fiebertemperatur  nachgewiesen  werden, 
und  ich  zweifle  nicht  im  Geringsten  daran,  dass  die  früheren  Steigerungen 
des  Thermometers  von  der  Kranken  künstlich  hervorgebracht  waren.  Von 
einer  einfachen  groben  Betrügerei,  wie  etwa  bei  Spitalskranken,  die  gern 
noch  länger  die  Verpflegung  im  Krankenhause  geniessen  wollen,  kann  hier 
allen  äusseren  Umständen  nach  gar  keine  Rede  sein,  und  wir  dürfen  da- 
her, wie  gesagt,  meines  Erachtens  die  Annahme  eines  krankhaften  geistigen 
Verhaltens  in  diesem  und  in  ähnlichen  Fällen  nicht  von  der  Hand  weisen. 
Dass  man  freilich  auch  in  dieser  Hinsicht  nicht  zu  einseitig  mit  seinem 
Urtheil  sein  soll,  ist  ebenfalls  richtig.  Allein,  wie  schwer,  ja  fast  unmög- 
lich ist  es,  die  Grenze  zwischen  dem  mit  bewnsster  Verantwortlichkeit 
verbundenen  und  dem  krankhaften  unmoralischen  Handeln  zu  ziehen! 


XIX. 

Besprechungen. 


1. 

LeQODS  cliniques  sur  THysterie  et  rHypnotisme,  faites  ä 
rhöpital  Saiot-Andr6  de  Bordeaux  par  A.  Pitres.  Oavrage 
prec^d^e  d'ane  lettre  prdface  de  M.  le  Professeur  J.  M.  Charcot. 
2  Bde.  1.  Bd.  523  Seiten,  75  Textfigaren  und  6  Tafeln.  2.  Bd. 
551  Seiten,  58  Textfigaren  and  10  Tafeln.    Paria,  0.  Dein.    1891. 

In  zwei  starken,  reich  illastrirten  Bänden  liegen  die  Vorlesnngen  vor, 
welche  der  bekannte  Leiter  der  mediciniachen  Klinik  in  Bordeaux  im  Laufe 
der  Jahre  über  die  Hysterie  und  Aber  den  Hypnotismus  gehalten  hat.  Sie 
bringen  wohl  die  eingehendste  Symptomatologie,  die  seit  langen  Jahren 
auf  diesem  Gebiete  erschienen  ist.  Auf  dem  Symptomatologischen  im  wei- 
testen Sinne,  also  auch  auf  den  etwa  kflnstlich  zu  erzeugenden  Symptomen, 
liegt  das  Hauptgewicht  der  ganzen  Darstellung.  Natttrlich  fehlen  nicht 
die  Kapitel  Aber  die  Aetiologie,  diejenigen  Aber  Erblichkeit,  Aber  hyste- 
rische Epidemien  n.  s.  w. ;  aber  bei  diesen  allen  verweilt  der  Autor  offen- 
bar nicht  mit  der  gleichen  Liebe,  wie  bei  den  Abschnitten,  wo  er  reiche 
eigene  Beobachtung  vorfahren  kann.  Zu  den  kArzer  behandelten  Ab- 
schnitten gehört  auch  derjenige  von  der  Therapie.  Da  Pitres  offenbar 
Aber  ein  ungemein  reiches  und  wohl  beobachtetes  Material  verfAgt,  so 
wird  diese  LAcke  empfunden.  Der  Verfasser  zeichnet  in  einer  Serie  von 
vorzAglich  geschriebenen  Einzelstudien  die  lange  Reihe  der  bei  Hysterie 
vorkommenden  SensibilitAts-  und  Motilitätsstörungen.  Ueberall  findet  man 
eigene  Beobachtungen,  und  neben  vielem  bereits  Bekannten  tritt  an  nicht 
wenigen  Stellen  neu  Beobachtetes  hervor.  So  sei  nur  hingewiesen  auf 
die  Abschnitte  Aber  Sensibilitätsstörungen  tiefer  liegender  Organe,  Anästhesie 
d^s  Nervenstammes  bei  intacter  Hautsensibilität  u.  A.,  auf  das  lehrreiche 
Kapitel  von  der  hysterischen  Hyperalgesie ,  auf  die  Abschnitte  Aber  den 
Tremor  und  auf  die  interessanten  vier  Vorlesungen,  welche  von  den  rhyth- 
mischen Krämpfen  handeln.  Auch  die  Vorlesung  Aber  die  trophischen 
Störungen  muss  hier  eigens  angefAhrt  werden. 

Im  Ganzen  sind  41  Vorlesungen  auf  566  Seiten  der  Hysterie  gewidmet. 

Spielte  schon  durch  die  ganze  Schilderung  der  Hysterie  hindurch  die 
Suggestion  eine  grosse  Rolle  -—  Pitres  ist  Abrigens  nicht  der  Ansicht,  dass 
die  Symptome  der  Hysterie  wesentlich  durch  diese  hervorgebracht  wArden — , 
so  ist  der  grösste  Theil  des  zweiten  Bandes  einer  Schilderung  der  Er- 
scheinungen gewidmet,  welche  sich  durch  den  Hypnotismus  und  die  Sug- 
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gestioDy  resp.  durch  die  gewöhnliche  Combinirung  Beider  erzeugen  lassen. 
In  einer  langen  Reihe  von  Vorlesungen  stellt  der  Verfasser  seine  Patienten 
vor  und  Ifisst  die  Experimente,  welche  er  mit  ihnen  vollführt,  in  leben- 
digen Bildern  vor  uns  erstehen.  Viele  Aufmerksamkeit  wird  auch  den- 
jenigen Zustünden  gewidmet,  welche  dem  Hysterischen  nahestehen,  dem 
Somnambulismus,  dem  Dauerschlaf  u.  A.  PI t res  glaubt,  dass  ganz  nor- 
male Menschen  dem  Hypnotismus  nicht  zugänglich  seien,  dass  vielmehr 
nur  die  Hysterischen  oder  sonstwie  neuropathischen  Individuen  davon  be- 
einflusst  würden.  Dieser  Standpunkt  schrftnkt  natürlich  die  Anwendung 
des  Hypnotismus  zu  therapeutischen  Zwecken  schon  auf  eine  bestimmte 
Klasse  von  Menschen  ein.  Man  liest  nun  mit  nicht  geringem  Interesse 
das  Kapitel  von  der  therapeutischen  Verwerthbarkeit  der  hypnotischen 
Suggestion.  Pitres,  dem  man  wohl  eine  eingehende  Kenntniss  des  Hypno- 
tismus nicht  wird  absprechen  können,  ist  im  Gegensatze  zu  vielen  neueren 
Autoren  zu  der  Ueberzeugung  gekommen,  dass  die  therapeutische  Sugge- 
stion nur  in  recht  wenigen  Fällen  wirklichen,  namentlich  dauernden  Nutzen 
bringe.  Er  steht  mit  grosser  Skepsis  —  um  kein  anderes  Wort  zu  ge- 
brauchen —  den  von  Bernheim,  Forel,  Wetterstrand,  Moll  u.  A. 
berichteten  Erfolgen  gegenüber.  Nützlich  hat  sich  ihm  das  Verfahren  nur 
erwiesen  bei  den  Symptomen  der  Hysterischen,  dann  bei  auf  verwandter 
Basis  beruhenden  Sensationen,  Vorstellungen,  Zwangsgewohnheiten.  Auch 
bei  solchen  ist  der  Erfolg  oft  gering  oder  bleibt  ganz  aus.  Ganz  speciell 
warnt  Pitres  seine  Schüler  davor,  „Hypnotiseure''  zu  werden;  sie  sollen 
„Aerzte"  bleiben. 

In  einem  Anhang  von  fast  100  Seiten  werden  noch  eine  Anzahl  wohl- 
geführter Journale  von  solchen  Hysterischen  mitgetheilt,  an  denen  zahl- 
reiche Versuche  über  Erzeugung  oder  Ausschaltung  von  Symptomen  durch 
die  mannigfachsten  Methoden  der  Suggestion  vorgenommen  wurden.  Ausser- 
dem enthält  der  Anhang  kleinere  Arbeiten  über  experimentell  erzeugte  Con- 
tracturen,  vergleichende  Studien  über  die  Methode  der  Hypnose,  eine  Arbeit 
über  den  Transfert  und  schliesslich  die  Mittheilnng  eines  Falles  von  zwangs- 
weiser Vagabondage  bei  einem  Nichtepileptiker.  Solche  Fälle  gehören 
aber  möglicher  Weise  einem  ganz  anderen  Gebiete,  der  moral  insanity, 
an.  Hier,  wie  an  vielen  anderen  Stellen  des  sonst  so  werthvollen  Werkes 
vermisst  man  eine  Bezugnahme  auf  die  Erfahrungen  der  Psychiater  und 
auf  die  Resultate,  zu  denen  diese  über  Zwangsvorstellungen  u.  dgl.  ge- 
kommen sind.  Die  ganze  Hysterie  beruht  ja  nach  der  Meinung  Vieler, 
auch  des  Referenten,  auf  einem  psychopathoiogischen  Zustande.  Es  lassen 
sich  ihre  Erscheinungen  zum  guten  Theii  sicher  durch  Urtheilstänschnngen, 
Zwangsvorstellungen  auf  sensorischem  und  motorischem  Gebiete  erklären. 
Pitres  geht  wohl  auf  eine  topische  Diagnostik  der  hysterischen  Sym- 
ptome ein,  bleibt  aber  im  Allgemeinen  bei  der  Schilderung  der  Erschei- 
nungen, ohne  zusammenfassend  die  Ansicht  zu  geben,  zu  welcher  er  über 
das  Wesen  der  Hysterie  gekommen.  Das  ganze  Werk  ist  aber  so  reich 
an  wohl  beobachteten  und  gut  beschriebenen  Thatsachen,  dass  es  trotzdem 
ein  sehr  werthvolles  genannt  werden  muss.  Sein  Inhalt  ist  in  der  That 
ausserordentlich  geeignet,  „de  provoquer  la  m^ditation  des  hommes  de 
science'',  wie  Charcot  in  dem  einleitenden  Briefe  schreibt. 

Edinger  (Frankfurt  a.  M.). 
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2. 

Znr  AnffaBSung  der  Aphasien.  Eine  kritische  Studie  von  Dr.  Sig- 
mund Freud,  Privatdocent  an  der  Universität  Wien.  Leipzig 
und  Wien,  Frans  Deutioke.    1891.    107  Seiten. 

Obgleich  die  vorliegende  kleine  Schrift  keine  neuen  eigenen  Beobach- 
tungen enthält,  so  verdient  sie  doch  mit  Aufmerksamkeit  gelesen  su  werden , 
da  sie  mehrere  auf  die  Aphasie  sich  beziehende,  jetzt  fast  allgemein  herr- 
schende Ansichten  einer  in  vieler  Hinsicht  gewiss  nicht  ungerechtfertigten 
Kritik  unterwirft.  Zunächst  ist  es  der  bisherige  Begriff  der  ,,Leitungs- 
aphasie",  welcher  vom  Verfasser  näher  untersucht  und  auf  Grund  ein- 
gehender Ueberiegungen  zurflckgewiesen  wird.  Dann  wendet  sich  der 
Verfasser  zur  Betrachtang  der  verschiedenen  einzelnen  ,,Sprachcentra'^ 
Er  kommt  auch  hier  zu  dem  Schluss,  dass  die  bisherige  Auffassung  der 
Sprachlocalisationen  sich  die  Sache  wohl  gar  zu  einfach  und  schematisch 
denkt.  Nach  seiner  Ansicht  ist  ,,das  Sprachgebiet  der  Rinde  ein  zusam- 
menhängender Rindenbezirk,  innerhalb  dessen  die  Associationen  und  Ueber- 
tragungen,  auf  denen  die  Sprachfunctionen  beruhen,  in  einer  dem  Ver- 
ständniss  nicht  näher  zu  bringenden  Complicirtheit  vor  sich  gehen'^ 

Eine  nähere  Erörterung  der  zahlreichen  Einzelheiten  ist  hier  nicht 
möglich.  Jeder  Leser  der  Freud'schen  Abhandlung  wird  aber  durch 
dieselbe  zu  weiterem  Nachdenken  und  Nachforschen  Aber  den  ebenso  inter- 
essanten, wie  schwierigen  Gegenstand  angeregt  werden. 

Strümpell. 

3. 

„Elektrotherapeutische  Streitfragen.^^  Verhandlungen  der 
Elektrotherapeuten-Versammlung  zu  Frankfurt  a.  M. 
Herausg.  von  Dr.  L.  Edinger,  Dr.  L.  Laquer,  Dr.  E.  Asch 
und  Dr.  A.  Knoblauch.     Wiesbaden  1892.    J.F.Bergmann. 

Zur  kritischen  Besprechung  der  schwebenden,  principiellen  Fragen 
und  der  Aufgaben  der  wissenschaftlichen  Elektrotherapie  fand  auf  An- 
regung der  Frankfurter  Nervenärzte  gelegentlich  der  internationalen  elek- 
trotechnischen Ausstellung  eine  Elektrotherapeuten  -  Versammlung  statt, 
welche  am  27.  Deoember  1891  unter  dem  Vorsitz  von  Erb  tagte.  Fol- 
gende zur  Discussion  gestellten  Fragen  fanden  eine  mehr  oder  weniger 
eingehende  Besprechung:  Inwieweit  beruht  der  Erfolg  der  elektrischen 
Proceduren  auf  Suggestions Wirkung?  (Ref.:  Dr.  Laquer.)  Ist  ein  Nutzen 
von  der  Elektrotherapie  bei  organischen  Erkrankungen  der  nervösen  Central- 
organe  flberhaupt  zu  erwarten?  (Ref.:  Prof.  Rosenbach.)  Uebt  der  Strom 
heilende  Kraft  auf  periphere  Erkrankungen?  (Ref.:  Dr.  Bruns.)  Welcher 
besondere  Vortheil,  den  nicht  andere  Stromesarten  bieten,  ist  von  der  In- 
fluenzelektricität  zu  erwarten?  (Ref.:  Prof.  Eulenburg.)  Wie  und  warum 
sind  elektrische  Bäder  zu  verordnen?  (Ref.:  Dr.  Lehr.)  Ist  eine  ein« 
heitliche  Methodik  in  der  Application  anzustreben  ?  (Ref. :  Prof.  S  t  i  n  tz  i  n  g.) 
Giebt  es  Veränderungen  des  Leitungswiderstandes,  welche  bei  bestimmten 
Erkrankungen  immer  auftreten  ?  In  wiefern  werden  fnnctionelle  Neurosen 
durch  die  Elektrisation  in  ihrer  Heilung  beschleunigt,  resp.  ttbeihaupt 
beeinflusst?  (Ref.:  Dr.  Heck  er.) 
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Die  gemeinsame  Besprechung  der  drei  ersten  Fragen  bot  das  meiste 
Interesse  und  gab  der  Versammlang  Gelegenheit,  zu  den  von  Mob  ins 
mit  immer  grösserer  Bestimmtheit  geäusserten  Zweifeln  an  der  Heilkraft 
des  elektrischen  Stromes  und  zu  der  von  ihm  vertretenen  Behauptung,  dass 
die  meisten  elektrotherapeutischen  Brfolge  suggestive  seien,  Stellung  zu 
nehmen.  L  aquer 's  Referat  richtet  sich  vornehmlich  gegen  Möbius' 
Anschauungen  und  sucht  eine  Reihe  der  Grttnde,  welche  die  Snggestio- 
nisten  in  der  Elektrotherapie  gegen  deren  Wirksamkeit  anführen,  za 
widerlegen.  L aquer  bezeichnet  die  Heilkraft  des  Stromes  als  „vorlftufig 
allerdings  noch  empirische  Thatsache'%  zweifelt  aber  nicht  daran,  dass 
sie  „zum  grossen  Theile  auf  einer  direct  oder  reflectorisch  erfolgenden, 
physikalischen  Umänderung  der  nervösen  Elemente  beruht''. 

Rosenbach  verneint  die  zweite  Frage  vollständig;  er  vertritt  in- 
dessen auch  nicht  ganz  den  Standpunkt  der  Snggestionisten,  vielmehr  ist 
er  der  Meinung,  dass  eine  Besserung,  die  unter  Anwendung  einer,  seiner 
Ansicht  nach,  unwirksamen  Methode  erfolgt,  im  natflrlichen  Verlauf  der 
Krankheit  eingetreten  sei.  Aehnlich  skeptisch  gegenüber  der  Elektro- 
therapie verhält  sich  Bruns,  wenigstens  bei  peripherischen  Lähmungen 
—  er  spricht  ihr  jede  Heilwirkung  bei  diesem  Leiden  ab  — ,  dagegen  flbt 
nach  seiner,  wie  auch  nach  Möbius'  Ansicht  die  Elektricität  bei  den 
peripherischen  Neuralgien  einen  direct  heilenden  Einfluss  aus. 

In  der  Discussion  spricht  sich  die  Mehrzahl  der  Redner  gegen  die 
Möbius'sche  Richtung  aus;  C.W,  MttUer  stellt  jede  Suggestionswir- 
kung in  der  Elektrotherapie  in  Abrede;  er  legt  der  Versammlung  eine 
besondere,  umfangreiche  Schrift  vor,  in  der  er  zu  beweisen  sucht,  dass 
der  Strom  auf  functionelle  und  organische,  centrale  und  peripherische  Er- 
krankungen der  verschiedenstenArt,  auf  veraltete  Gelenkaflfectionen,  Callns- 
bildung  U.S.W,  einen  heilkräftigen  Einfluss  besitze.  Benedikt  hält  an 
einer  directen,  physikalischen  Wirkung  des  Stromes  auf  das  Nervengewebe 
fest,  an  der  günstigen  Beeinflussung  centraler  und  peripherischer  Erkran- 
kungen durch  den  Strom ;  er  erklärt  das  Wort  Suggestion  in  der  Elektro- 
therapie als  nahezu  inhaltloses  Schlagwort,  mit  dem  die  heutige  Zeit,  in 
deren  Literatur  fortwährend  von  Unreifen  Unreifes  auf  den  Markt  ge- 
worfen werde,  das  mühsam  Errungene  vergangener  Jahrzehnte  in  Frage 
zu  stellen  suche.  Auch  v.  Monakow  verhält  sich  der  Auffassung  gegen- 
über, welche  den  elektrotherapeutischen  Erfolg  auf  Snggestionswirknng 
zurückführt,  vollständig  ablehnend  und  erklärt  den  elektrischen  Strom 
nicht  nur  bei  peripherischen,  sondern  auch  bei  centralen,  organischen  Er- 
krankungen für  recht  nützlich. 

Beweiskräftiges,  überzeugendes  Material  zur  Entscheidung  dieser  wich- 
tigen  Frage  konnte  von  keiner  Seite  herbeigebracht  werden;  das  Ergebnis 
der  Besprechung  hat  Erb  in  den  Worten  zusammengefasst:  „dass  wohl 
die  Möglichkeit  zugegeben  werden  kann,  dass  ein  Theil  der  angeblichen 
elektrotherapeutischen  Erfolge  auf  Suggestion  beruht;  für  den  grösseren 
Theil  derselben  ist  diese  Erklärung  jedoch  gewiss  unzutreffend,  und  es 
scheint  auch,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  erfahrenen  praktischen  Elektro- 
therapeuten  sich  dieser  Erklärung  gegenüber  vollkommen  ablehnend  ver- 
hält.^ Die  Entscheidung  liegt  in  den,  auf  diese  Frage  sorgfältig  zu  prü- 
fenden, praktischen  Erfahrungen  der  Zukunft.'* 
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Von  besonderem  Interesse  erscheinen  uns  weiter  die  Referate  Lehr 's 
nnd  Enlenburg's  ttber  die  Anwendung  der  elektrischen  Bäder,  bezw« 
der  Influenzelektricit&t.  In  klarer,  flbersichtlicher  Weise  schildert  Lehr 
die  verschiedenen,  zur  Zeit  üblichen  Methoden  der  Anwendung  der  elek- 
trischen Bäder,  die  Wirkung  und  Indicatiohen  derselben;  seiner  Ansicht 
nach  erzielt  man  mit  den  faradischen  Bädern  praktisch  grössere  Erfolge, 
als  mit  den  galvanischen;  nur  bei  Basedow 'scher  Krankheit  ist  die 
methodische  Anwendung  des  galvanischen  Bades,  wegen  seiner  pulsver- 
mindernden Eigenschaft,  vorzuziehen.  Eulenburg  weist  daraufhin,  dass 
die  Influenzelektricität  als  suggestiv  wirkendes  Agens  vor  der  Faradisation 
und  Galvanisation  gewisse,  keineswegs  zu  unterschätzende  Vortheile  vor- 
aushat, welche  in  dem  Reiz  der  Neuheit,  der  imponirenden  Beschaffenheit 
des  Armamentariums,  dem  geräuschvollen  Gang  der  Maschine,  dem  Knat- 
tern der  Conductentladungen ,  den  Lichterscheinungen,  der  Ozonentwick- 
lung u.  s.  w.  begründet  sind.  Andererseits  steht  aber  nach  Enlenburg's 
Ansicht  auch  die  objective  Wirkung  der  statischen  Elektricität  (Ortliche 
vasomotorische,  thermische,  mechanische  Wirkung  oder  reflectorische  Ein- 
wirkung von  sensiblen  Hautnerven  aus,  der  faradischen  Pinselung  analog) 
hinreichend  fest,  um  die  Anwendung  der  Influenzmaschine  bei  Behandlung 
Nervenkranker  zu  rechtfertigen.  Freilich  sind  ihre  Vortheile  bisher  nur 
in  vereinzelten  Krankheitszuständen  empirisch  ermittelt  und  theoretisch 
noch  fast  ganz  unaufgeklärt. 

Auch  das  schriftliche  Referat  Stintzing's  über  eine  einheitliche 
Methodik  in  der  Application  ist  von  hohem  Interesse  und  vielleicht  der 
wichtigste  Abschnitt  der  ganzen  Brochure.  Nach  Stintzing's  Ansicht 
fehlt  der  elektrotherapeutischen  Methodik  vor  Allem  noch  eine  einheit- 
liche Stromdosirung.  Wenn  es  auch  für  die  Inductions-  und  statische 
Elektricität  leider  noch  keine  einheitlichen  Angaben  zur  Strommessung 
geben  kann,  weil  uns  zur  Zeit  ein  aligemein  verwendbares  Messinstrument 
fehlt,  so  müssen  doch  in  der  therapeutischen  Anwendung  des  galvanischen 
Stromes  an  die  Stelle  verschiebbarer  Begriflfe,  wie  „starker,  schwacher  Strom*', 
ebenso  wie  in  der  Diagnostik,  künftighin  Zahlen  von  unverschieblicher  Gül- 
tigkeit gesetzt  werden.  Stintzing  schlägt  zur  Bezeichnung  der  Strom- 
dosirung eine  Bruchformel  vor,  in  welcher  der  Zähler  der  Stromstärke  in 
M.-A.,  der  Nenner  dem  Querschnitte  der  Elektrode  in  Centimeter-Seiten- 
längen  entspricht.  Der  Vorschlag  Stintzing's  erscheint  uns  In  höchstem 
Grade  beherzigenswerth  und  praktisch  ohne  besondere  Schwierigkeit  durch- 
führbar. 

•Ueberhaupt  enthalten  die  „Elektrotherapeutischen  Streitfragen''  auf 
ihren  88  Seiten  manches  Beherzigenswerthe  und  Interessante,  auf  das  wir 
hier  nicht  eingehen  können  (Vigouroux's  schriftliche  Meinungsäusse- 
rung u.  s.  w.).  Die  Schrift  sei  deshalb  weiteren  Kreisen  angelegentlich 
empfohlen.  Hat  auch  die  Elektrotherapeuten- Versammlung,  wie  es  selbst- 
verständlich war,  zu  keiner  Schlichtung  der  Streitfragen  geführt,  so  hat 
sie  doch  zu  deren  Klärung  beigetragen  und  reiche  Anregung  zu  einer 
kritischen  Prüfung  des  bisher  Errungenen  in  der  Elektrotherapie  und  zu 
weiterem  positiven  Schaffen  und  Vorwärtsschreiten  gegeben. 

Knoblauch  (Frankfurt  a.  M.). 
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4. 

Vorlesangen  über  Hirnlocalisation  von  David  Ferrier. 
Deutsche  antorisirte  Ausgabe  von  Dr.  Max  Weiss.  Leipzig  und 
Wien,  Frans  Deuticke.    1892.    166  S. 

Die  in  vortreflfiicher  Uebersetzung  vorliegende  deutsche  Ausgabe  der 
neuen  Ferrier 'sehen  Vorlesungen  bedarf  eigentlich  keiner  besonderen 
Empfehlung.  Ist  doch  die  hohe  Bedeutung  der  Untersuchungen  des  Ver- 
fassers auch  bei  uns  in  Deutschland  längst  allgemein  anerkannt. 

In  sechs  Vorlesungen  giebt  Ferrier  wiederum  eine  flbersichtliche 
Darstellung  seiner  Anschauungen  über  die  wichtigsten,  die  Hirnlocalisation 
betreffenden  Fragen,  vorzugsweise  auf  Grund  seiner  eigenen  ausgedehnten 
Experimente,  doch  ebenso  auch  mit  umfassender  Berücksichtigung  der  Er- 
fahrungen anderer  Beobachter.  Die  erste  Vorlesung  behandelt  die  Erschei- 
nungen, welche  nach  der  Abtragung  der  Orosshim-Hemisphftren  bei  ver- 
schiedenen Thieren  zu  Tage  treten.  Dann  folgt  die  Besprechung  der 
Beizversuche  an  der  Rinde  zur  Feststellung  der  einzelnen  motorischen 
Gentren.  Die  letzten  Vorlesungen  sind  vorzugsweise  einer  genauen  Er- 
örterung über  die  Lage  der  verschiedenen  sensorischen  Centren 
(Gesicht,  Gehör,  Gefühl,  Geruch)  gewidmet  Als  besonders  interessant 
heben  wir  hier  namentlich  die  Angaben  über  neue  Versuche  an  der 
Hörsph&re  des  Affen  (Schläfenlappen)  hervor,  ferner  die  Experimente  über 
die  Leitung  und  die  Centren  dertactilenSensibilität.  D  urohschnei- 
dungsversuche  der  einzelnen  weissen  Rückenmarksstränge  bei  Affen  führten 
Ferrier  zu  dem  Schluss,  dass  die  sensiblen  Leitungsbahnen  weder  in 
den  Hinter-,  noch  in  den  Vorderseitensträngen  verlaufen,  sondern  „in  un- 
mittelbarer Verbindung  mit  der  grauen  Substanz  aufsteigen'^  Als  Central- 
stätte  für  die  sensiblen  Eindrücke  nimmt  Ferrier  nicht  den  Parietal- 
läppen,  sondern  vor  Allem  die  Gegend  des  Gyrus  fornicatus  und  Gyrns 
hippocampi  an. 

Strümpell. 


Der  internationale  Congress  für  gerichtliche  Anthro- 
pologie findet  vom  7.  bis  zum  14.  August  d.  J.  in  Brüssel  statt. 
Anfragen  und  Zuschriften  sind  an  Herrn  Dr.  Semal,  rue  des  Plantes  5, 
zu  richten. 


XX. 

Ein  Fall  Yon  Seelenblindheit  und  Hemianopsie  mit 

Sectionsbefand. 

Ton 

Dr.  Hermann  Wllbrand, 

▲■g«nant  am  AUgemeintB  KnakenhaiiM  la  Hambarg. 

(Mit  4  Abbilduogen  im  Text.) 

Der  von  mir  in  meiner  Arbeit  über  Seelenblindheit  0  beschrie- 
bene Fall  Fräalein  G.  ist  znr  Section  gekommen. 

Es  mag  mir  gestattet  sein,  die  etwas  aasfflhrliche  Kranken- 
geschichte noch  einmal  in  extenso  hier  anzufahren. 

Fräalein  6.,  eine  eSjfthrige,  sehr  intelligente  Dame,  will  frflher  stets 
gesund  gewesen  sein  und  namentlich  immer  ein  gutes  Sehvermögen  be- 
sessen  haben. 

Am  8.  März  1881  brach  Patientin  plötzlich  und  ohne  vorhergegan- 
gene Prodrome  Morgens  beim  Aufstehen  bewusstlos  zusammen.  Nachdem 
sie  nach  mehrstündlicher  Daner  der  Insulterscheinungen  wieder  zu  sich 
gekommen  war,  will  sie  in  einem  eigenthümlichen  Zustand  sich  befunden 
haben,  über  den  sie  zur  Zeit  keinen  genauen  Aufschluss  mehr  geben  kann. 
Auch  von  ihrer  Umgebung  und  dem  sie  behandelnden  Arzte  ist  nichts  zu 
erfahren,  da  leider  sämmtliche  ihr  damals  näherstehende  Personen  in- 
zwischen gestorben  sind.  —  Nur  so  viel  ist  ihr  bewusst,  dass  sie  mehrere 
Wochen  unter  Fieberregungen  zu  Bette  lag,  dass  sie  ihren  Arzt  während 
jener  Zeit  nicht  erkannte  und  ihre  Umgebung  sie  fUr  blind  hielt  (1).  2) 
Dass  sie  aber  nicht  völlig  blind  war,  war  ihr  damals  schon  bewusst, 
„denn  wenn  meine  Umgebung  an  meinem  Bette  stand  und  mit  Bedauern 
von  meiner  Erblindung  sprach,  dachte  ich  bei  mir  selbst,  blind  kannst  du 
doch  nicht  sein,  denn  du  siehst  ja  doch  die  Tischdecke  mit  der  blauen 
Borde,  die  über  den  Tisch  im  Krankenzimmer  gebreitet  ist." 

Ausserdem  weiss  sie  mit  Sicherheit,  dass  sie  nach  Wiederkehr  des 
BewuBStseins  Alles  verstand,  was  ihre  Umgebung  sowohl  unter  sich,  als 
mit  ihr  sprach,  dass  keinerlei  hemiplegische  Symptome,  noch  Störungen 
der  Gesichtsmusculatur  und  der  Sprache  vorhanden  gewesen  seien. 


1)  Die  Seelenblindheit  als  Herderscheioung.  Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann.  18S7. 

2)  Aaf  diese  eingeklammerten  Zahlen  in  der  Krankengeschichte  wird  bei  der 
Erkl&ning  des  Falles  mehrfach  verwiesen  werden. 

DentMb«  Z«itMhr.  f.  MerrenheUkiiBd«.  II.  Bd.  24 
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Beim  Verlassen  des  Bettes  befand  sich  die  sonst  so  intelligente  Dame 
in  einem  eigenthttmlichen  Zustand  von  Nichtsehen  und  doch  wieder  Lesen- 
können,  den  sie  als  Tranmznstand  beseichnet,  und  den  sie  nur  nebelhaft 
zu  skizziren  vermag.  Deutlich  ist  ihr  aber  in  Erinnerung  geblieben,  dass 
(was  ja  auch  noch  mehrere  Jahre  lang  anhielt)  ihr  Gesichtsfeld  sehr  ein- 
geschränkt blieb  (2),  indem  sie  die  Gegenstände  überhaupt  nur  noch  ge- 
radeaus und  nach  oben  erkennen  konnte,  während  nach  rechts,  zur  Seite 
nach  links  und  nach  links  unten  nichts  mehr  wahrgenommen  wurde. 
Während  der  Ausfall  des  Gesichtes  nach  den  linken  Gesichtsfeldhälften 
hin  ein  dauernder  blieb,  soll  seit  2  Jahren  das  Gesichtsfeld  von  der  rech- 
ten Seite  her  allmählich  sich  wieder  aufgehellt  haben. 

Ausserdem  erwähnt  Patientin  noch,  sie  habe  in  den  ersten  Wochen 
ihrer  Reconvalescenz  einmal  einen  Hund  für  den  sie  behandelnden  Arzt 
angesehen,  und  einmal,  als  sie  im  Garten  sass  und  das  Dienstmädchen 
zum  Essen  rief,  habe  sie  zu  ihrer  Umgebung  geäussert:  „Da  kommt  ja 
der  gedeckte  IHsch'^  (3).  Derartige  Verwechslungen  sollen  damals  häu- 
figer bei  ihr  vorgekommen  sein.  Seit  jener  Zeit  nun  ist  unserer  in  Ham- 
burg geborenen  und  dort  erzogenen  Patientin  das  Ortsgedächtniss  an  die 
Stadt,  an  ihre  Strassen  und  Plätze,  ja  stellenweise  an  ihre  eigene  Woh- 
nung in  hohem  Grade  defect.  Noch  jetzt  wird  sie  bewegt,  in  der  Er- 
innerung an  ihren  ersten  Ausgang  nach  jenem  Anfalle,  wie  absolut  ver- 
ändert und  völlig  fremd  das  Aussehen  der  Stedt  gewesen,  und  wie  sehr 
sie  beunruhigt  und  erschflttert  worden  sei,  als  sie  zum  ersten  Male  wieder 
von  ihrer  Wärterin  Aber  den  Jungfernstieg,  den  neuen  Wall,  vor  das 
SUdthaus  geführt,  und  wie  ihr  von  der  Wärterin  die  sonst  so  bekannten 
Strassen  und  Gebäude  wieder  gezeigt  wurden.  „Wenn  Sie  es  sagen,  dass 
dies  der  Jungfernstieg,  jenes  der  neue  Wall  und  hier  das  Stadthaus  ist, 
dann  wird  es  ja  auch  wohl  so  sein,  ich  kann  es  aber  nicht  wieder- 
erkennen,^'  führte  sie  als  ihre  Aeusserung  gegen  ihre  damalige  Begleiterin 
an.  Das  Gedächtniss  an  jene  Zeit  ist  jedoch  bei  ihr  sehr  mangelhaft,  und 
erst  durch  häufiges  Nachfragen  und  häufige  Unterhaltungen  mit  ihr  Hessen 
sich  die  einzelnen  Gedächtnisssplitter  aus  jener  Zeit  zusammenlesen. 

Durch  die  Gesichtsbeschränkung  nun  wurde  unsere  Patientin  weniger 
in  Unruhe  versetzt,  als  durch  die  auffallende  fremdartige  Veränderung 
des  Eindrucks  alter  und  gewohnter  Netzhautbilder.  Sie  wusste  sich  am 
alten  Ort,  und  doch  war  ihr  derselbe  fremd ;  und  weil  sie  in  den  Strassen 
ihrer  Vaterstadt  allein  sich  nicht  mehr  zurechtfinden  konnte,  lebte  sie 
sehr  zurückgezogen  und  verliess  nur  selten  und  nie  ohne  Begleitung  ihre 
Wohnung.  Nachdem  4  Jahre  seit  dem  apoplektischen  Anfalle  vergangen 
waren,  wurde  vom  10.  Februar  1885  ab  folgender  Status  bei  derselben 
aufgenommen. 

Patientin,  eine  64  Jahre  alte,  etwas  gebückt  gehende,  intelligente 
Dame  giebt  über  ihren  jetzigen  Znstend  genaue  Auskunft.  Sie  correspon- 
dirt  zur  Zeit  viel  und  sogar  in  mehreren  fremden  Sprachen.  Dem  Stu- 
dium der  fremden  Sprachen,  und  namentlich  der  Gorrespondenz  in  den- 
selben, habe  sie  immer  mit  grosser  Liebe  obgelegen.  Sie  spricht  deutsch, 
französisch,  englisch,  dänisch  und  versteht  spanisch.  Ihre  Phantasie  sei 
immer  sehr  lebhaft  gewesen.  Ganze  Märchen  und  Geschichten  habe  sie 
bildlich  sich  vorstellen  können,  und  dies  so  lebhaft,  dass  sie  wegen  „dieser 
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Phantasien  oft  fürchtete,  geisteskrank  zu  werden'^  Man  hatte  ihr  als  Kind 
erzählt,  sie  Sei  anf  einem  Baum  gewachsen,  und  der  Storch  habe  sie  dort 
abgepflttckt.  Die  von  ihrer  kindlichen  Phantasie  entworfene  optische 
Vorstellung  steht  ihr  auch  jetzt  noch  mit  der  grössten  Lebhaftigkeit  vor 
Augen.  Vor  ihrer  Krankheit  träumte  sie  sehr  viel  in  bildlichen  Vor- 
stellungen, jetzt  träume  sie  fast  gar  nichts  mehr.  Neulich  sah  sie  jedoch 
wieder  einmal  das  Bild  ihrer  verstorbenen  Schwester  im  Traum. 

Die  in  ihrer  Kindheit  gelernten  Gedichte  will  sie  jetzt  noch  alle  her- 
sagen können.  Zeichentalent  sei  nicht  besonders  bei  ihr  ausgeprägt  ge- 
wesen, jedoch  konnte  sie  gut  nähen   und  feinere  Stickereien  verfertigen. 

Es  bestehen  zur  Zeit  keinerlei  motorische  und  sensible  Lähmungen. 
Ihre  Sprache  ist  durchaus  klar  und  correct. 

Die  von  ihr  selbst  verfasste,  durch  meine  Fragen  noch  unbeeinflnsste 
Schilderung  ihrer  Krankengeschichte  wollen  wir  wortgetreu  hier  wieder- 
geben. 

„Am  8.  März  stand  ich,  wie  ich  meine,  ganz  wohl  auf.  Als  ich  zum 
Waschtisch  gehen  wollte,  fiel  ich  nieder,  ich  wollte  mich  wieder  aufrichten, 
vermochte  es  aber  nicht  mehr.  Ich  fiel  nieder  und  wurde  bewnsstlos, 
dann  nach  längerer,  nicht  genau  anzugebender  Zeit  kam  ich,  in  meinem 
Bette  liegend,  wieder  zum  Bewusstsein  und  war  von  meinem  ganzen  Haus> 
personal  umgeben.  Wie  ich  in  mein  Bett  gekommen,  und  wer  mir  dabei 
geholfen  hat,  weiss  ich  nicht.  Man  sagte  mir,  ich  sei  krank,  und  der  Arzt 
werde  gleich  kommen.  Ich  erinnere  mich  nicht,  den  Arzt  damals  gesehen 
zu  haben,  sowie  auch  nicht  in  den  darauf  folgenden  Wochen,  in  welchen 
er  täglich  kam.  Mehrere  Wochen  habe  ich  in  starkem  Fieber  gelegen. 
Niemand  erkannt  und  fortwährend  phantasirt.  Dies  weiss  ich  jedoch  nur 
vom  Hörensagen.  Dass  ich  später  Thiere  für  Menschen  und  mein  Dienst- 
mädchen fflr  einen  gedeckten  Tisch  angesehen  habe,  weiss  ich,  weiss 
jedoch  nicht,  zu  welcher  Zeit  dies  war.  Dann  verging  wieder  eine  längere 
Zeit,  von  der  ich  nichts  mehr  weiss.  Das  erste,  was  mir  damals  erinner- 
lich ist,  bezieht  sich  auf  einen  kleinen  Spaziergang,  den  ich  am  Arm 
meiner  Wärterin  machte.  So  wurde  es  mir  allmählich  besser,  aber  meine 
Erinnerung  ist  sehr  lückenhaft.  Im  Sommer  1882  war  ich  ziemlich  wohl, 
das  weiss  ich  ganz  deutlich,  und  von  da  ab  ist  es  langsam  besser  ge- 
worden bis  so,  wie  ich  jetzt  bin.''  B.  G. 

Spontan  fallen  ihr  die  einzelnen  Daten  ihrer  Krankengeschichte  nicht 
so  leicht  ein,  wohl  giebt  sie  aber  gute  Auskunft,  soweit  sie  es  vermag, 
wenn  man  durch  Fragestellung  ihrem  Gedächtniss  zu  Hfllfe  kommt. 

Die  Untersuchung  der  Augen  am  10.  Februar  1885  Hess  beiderseits 
normalen  Augenspiegelbefnnd,  beiderseits  normale  Sehschärfe  und  normalen 
Farbensinn  erkennen.  Dabei  besteht  jedoch  eine  linksseitige  incomplete 
homonyme  Hemianopsie,  sowie  ein  hemianopischer  Defect  im  unteren  Ge- 
tauten beider  rechten  Gesichtsfeldhälften  (siehe  Fig.  1).  Innerhalb  der 
defecten  linken  Gesichtsfeldhälften  besteht  eine  Zone,  in  welcher  nur  Hellig- 
keit, dagegen  keine  Formen  und  Farben  erkannt  werden.  In  dem  übrigen 
defecten  Theile  beider  linken  Gesichtsfeldhälften  fehlt  alle  und  jede  Licht- 
empfindung. Die  Pupillen  sind  gleich  weit  und  reagiren  bei  Beleuch- 
tung; es  ist  keine  Beweglichkeitsbeschräuknng  der  Augenmusculatur  vor- 
handen. 

24» 
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Die  Sehschärfe  ist  beiderseits  normal  (4).  Die  Patientin  kann  Oe- 
Bchriebenes  und  Gedrucktes  mit  Zuhülfenahme  einer  Convexbrille  gut  und 
fliessend  lesen  (5).  Nach  Dictat  schreibt  sie  fehlerlos.  Beim  Nieder- 
schreiben der  Zahlen  von  1 — 100  (ohne  Dictat)  nnd  beim  Niederschreiben 
des  Alphabets  folgen  die  Zahlen  nnd  Bachstaben  ohne  Lücke  in  der  ge- 
hörigen Reihenfolge.  Seit  jenem  Anfalle  Iftsst  sie  jedoch  in  ihren  Briefen 
häufig  einzelne  Worte  in  der  Satzfolge  ans  oder  schreibt  dieselben  zwei- 
mal nieder,  wie  z.  B.  ,Jch  wQnsche  Sie  zu  sehen ,  zu  sehen'S  —  oder 
„ich  wflnsche  —  (Sie  zu  sehen).  Der  Umstand,  dass  sie  seit  ihrer  Krank- 
heit Alles,  was  sie  bei  sich  im  Stillen  denkt,  laut  vor  sich  hinspricht,  be- 
rührt sie  aufs  Peinlichste.  Beim  Lesen  nnd  Schreiben  folgt  sie  jedoch 
den  Worten  nicht  mit  den  Articulationsbewegnngen  der  Lippen. 

Sie  kann  genau  angeben^  was  einzelne  Geberden,  z.  B.  die  des  Flöten- 
spielers, bedeuten  sollen. 

Ob  in  der  ersten  Zeit  nach  jenem  Anfalle  aphasische  Erscheinungen 
vorhanden  gewesen  seien,  kann  sie  nicht  angeben,  ebensowenig,  seit  wann 
sie  wieder  lesen  und  schreiben  kann.  Im  Allgemeinen  will  sie  sich  jetzt 
viel  leichter  durch  die  Schrift,  als  durch  gesprochene  Worte  verständlich 
machen  können  (was  objectiv  nicht  zu  constatiren  ist).  Wenngleich  die 
Beweglichkeit  ihrer  Hände  und  Finger  nichts  zu  wünschen  übrig  lässt, 
nnd  namentlich  die  Leichtigkeit,  mit  welcher  sie  schreiben  könne,  rühmend 
von  ihr  hervorgehoben  wird,  will  sie  dagegen  die  Fähigkeit  zu  nähen  und 
zur  Verfertigung  von  Handarbeiten  fast  völlig  eingebttsst  haben.  „Wenn 
ich  jetzt  nähe,''  erzählte  sie,  „sieht  meine  Arbeit  aus,  als  ob  sie  von  einem 
Kinde  angefertigt  wäre,  die  Stiche  sind  ungleich,  ich  steche  mit  der  Nadel 
an  anderen  Stellen,  als  es  sein  müsste,  heraus  u.  s.  w.''  —  Wiewohl  Pa- 
tientin in  Hamburg  geboren  ist  nnd  an  gesunden  Tagen  die  Topographie 
des  Ortes  bis  ins  Detail  hin  kannte,  ist  es  ihr  jetzt  unmöglich,  auch  nur 
einigermaassen  sich  in  den  Strassen  zurechtzufinden.  „Ich  kann  mir 
zwar  manche  Strassen  (am  17.  April  1885)  vorstellen,  —  so  ging  ich  z.  B. 
neulich  mit  meiner  Begleiterin  durch  die  R.-Strasse  und  wusste,  dass  hier 
Herr  Dr.  G.  wohnte,  aber  selbständig  den  Weg  nach  der  Strasse  finden, 
oder  nur  angeben  zu  sollen,  wo  sie  anfängt  und  wo  sie  einmündet,  ist 
mir  ein  Ding  der  Unmöglichkeit''  (6). 

Das  Bild  ihres  späteren  väterlichen  Hauses,  in  welchem  sie  noch 
25  Jahr  gewohnt  hatte,  ist  völlig  aus  ihrem  Gedächtniss  verschwunden, 
während  die  Vorstellung  an  das  Haus,  welches  ihre  Eltern  während  ihrer 
Kindheit  bewohnten,  völlig  erhalten  ist. 

Ueberhaupt  stehen  ihr  die  Eindrücke  ihrer  Kindheit  meist  noch  sehr 
lebendig  vor  der  Seele. 

Sie  hat  früher  häufig  Reisen  gemacht  und  ist  viel  in  Kopenhagen 
gewesen.  „Wenn  ich  die  Augen  nun  zumache  (7)  und  mich  nach  Kopen- 
hagen versetze,  sehe  ich  die  Strassen  ganz  deutlich  vor  mir,  und  ich  sehe 
auch  auf  den  Bergen  am  Rhein  in  meinem  Geiste  die  Burgen,  —  wenn 
ich  nun  aber  dort  stünde  und  mit  offenen  Augen  jene  Stadt  und  jene 
Gegend  betrachten  würde,  dann  würde  ich  nicht  wissen,  wo  ich  mich  be- 
finde. Ich  könnte  ganz  gut  im  Geist  und  bei  geschlossenen  Augen  durch 
Hamburg  spazieren,  wenn  ich  aber  wirklich  auf  der  Strasse  stehe,  weiss 
ich  weder  ein  noch  aus.     Bei  geschlossenen  Augen  habe  ich  mein  altes 
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Hamburg  wieder  vor  mir^  oder  wenigstens  von  vielen  Strassen  ein  grosses 
Stück." 

Alles,  was  sie  sieht,  hat  für  sie  einen  ,,fremden  (8),  eigenartigen 
Charakter  angenommen".  Selbst  die  einzelnen  Möbel  in  dem  Zimmer, 
ihrem  täglichen  Aufenthaltsorte,  kommen  ihr  anders  vor,  als  frtlher,  „es 
ist  nicht  mehr  der  gewohnte,  sondern  ein  fremdartiger  Eindruck,  den  sie 
auf  mich  machen".  —  Worin  das  Wesen  dieser  Veränderung  besteht,  kann 
sie  nicht  angeben,  denn  sie  sieht  Alles  vollkommen  deutlich  und  renom- 
mirt  oft  mit  ihrem  guten  Sehvermögen. 

Häufig  bereitet  ihr  folgender  Umstand  grosse  Besorgniss  vor  Geistes- 
krankheit: Wenn  sie  von  draussen  kommend  ihr  Zimmer  betrat  (9),  wähnte 
sie  in  einen  fremden,  einem  Anderen  gehörigen  Raum  gerathen  au  sein, 
80  fremd  und  eigenthttmlich  sonderbar  erschien  ihr  das  eigene  Zimmer. 
Zu  jener  Zeit,  so  erzählt  sie,  sagte  ich  zu  meinem  Arzte:  „Nach  meinem 
Znstande  zu  folgern,  sieht  der  Mensch  mehr  mit  dem  Gehirn,  als  mit  dem 
Auge,  das  Auge  ist  Mos  das  Mittel  zum  Sehen,  denn  ich  sehe  ja  Alles 
klar  und  deutlich,  ich  erkenne  es  aber  nicht  und  weiss  oft  nicht,  was 
das  Gesehene  sein  soll."  —  „Ich  sah  damals  jeden  Gegenstand  in  meinem 
Zimmer  und  wusste  ja  auch,  dass  z.  B.  jener  Glasschrank  dort  mein  er- 
erbter Schrank  war,  weil  er  eben  an  der  gewohnten  Stelle  in  meinem 
Zimmer  stand  und  meine  Leute  behaupteten,  es  sei  mein  alter  Glasschrank, 
mir  aber  will  das  gar  nicht  in  den  Kopf,  er  macht  auf  mich  einen  frem- 
den Eindruck.  Ja  ich  sehe  im  Spiegel  ganz  anders  aus,  als  frQher,  ich 
sehe  mir  selbst  gar  nicht  mehr  ähnlich.  Ich  schwöre  Ihnen,  wenn  ich 
mich  im  Spiegel  sehe,  kann  ich  nicht  verstehen,  dass  ich  das  sein  soll, 
ich  sehe  mir  gar  nicht  ähnlich.  Die  Leute  sagen  aber  alle,  dass  sie  mich 
noch  kennen ,  und  dass  ich  mich  in  meinem  Aussehen  nicht  verändert 
habe:  —  ich  kann  das  nicht  begreifen,  —  ich  werde  wohl  geisteskrank 
werden?" 

„In  den  Physiognomien  von  Personen,  die  ich  frflher  kannte,  be- 
merke ich  wenig  oder  keinen  Unterschied.  Jedoch  hinterlassen  die  Leute, 
welche  ich  seit  meiner  Erkrankung  kennen  gelernt  habe,  gar  keinen  bild- 
lichen Eindruck  mehr  in  meinem  Gedächtnisse.  Begegne  ich  Ihnen  morgen 
auf  der  Strasse,  dann  erkenne  ich  Sie  nicht"  Nach  der  Sesshaftigkeit 
der  Gehörseindrflcke  gefragt,  antwortete  sie :  „Den  Klang  der  Stimme  und 
den  Dialect  meiner  Besucher  kann  ich  mir  wohl  vergegenwärtigen  und 
werde  jeden  leicht  danach  wiedererkennen."  Ihre  Freundinnen  berichten, 
dass  auch  während  der  ersten  Zeit  nach  ihrer  Erkrankung,  nachdem  sie 
schon  lange  wieder  ausser  Bett  war,  sie  Niemanden  beim  Eintreten  in 
das  Zimmer  erkannt  habe.  Fragte  sie  aber:  Wer  ist  da?  und  hörte  nur 
einen  Laut  des  Eintretenden,  dann  erkannte  sie  auch  ihren  Besuch  sofort. 
Auch  jetzt  tibersieht  sie  häufig  noch  Jemanden,  der  sich  im  Zimmer  auf- 
hält (homonyme  Hemianopsie!).  „Es  ist  mir  so  oft  schon  aufgefallen, 
dass  ich  nach  meiner  Erkrankung  sehr  viel  feiner  und  genauer  höre,  als 
frflher.     Mein  Gehör  ist  geradezu  auffallend  besser  geworden." 

„Bezflglich  des  Zeitmaasses  befinde  ich  mich  stets  im  Unklaren  (10). 
Was  vielleicht  vor  10  Minuten  geschah,  kommt  mir  vor,  als  wenn  es  sich 
vor  3  Stunden  oder  länger  ereignet  habe.  Wenn  meine  Schwester  mich 
einmal   während  8   Tagen   nicht  besucht  hat,  mache  ich  ihr  Vorwürfe, 
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warnm  sie  seit  6  Wochen  nicht  einmal  nach  mir  gesehen  habe;  —  ich 
kann  mit  der  Zeit  nicht  fertig  werden,  Alles  sieht  sich  in  die  Unendlich- 
keit hinein.  —  Wenn  Sie  eben  bei  mir  waren,  so  weiss  ich  nach  Verlanf 
Yon  einer  Stunde  nicht,  ob  es  hente,  gestern,  vorgestern  oder  wann  ge- 
wesen ist,  als  ich  Ihren  Besuch  empfing.'' 

Die  Erweckttog  der  optischen  Vorstellungen  durch  specifische  Reize  (1 1) 
von  anderen  Sinnesgebieten  aus  geschieht  wenigstens  fflr  einzelne  Gegen« 
stände  des  gewöhnlichen  Gebrauchs  prompt.  So  erweckt  mein  ihr  bei  ge* 
schlossenen  Augen  in  die  Hand  gegebener  Bleistift  sofort  die  bildliche 
Vorstellung  desselben;  —  der  Geruch  von  Petroleum,  das  Vorstellungs* 
bild  ihrer  Lampe. 

Fragt  man  die  Patientin  über  den  Weg,  die  Richtung  und  die  Stras^ 
sen,  welche  zu  passiren  sind,  um  von  ihrer  Wohnung  aus  einen  bezeichneten 
Ort  in  der  Stadt  zu  erreichen,  dann  giebt  sie  zur  Antwort:  „Das  weiss 
ich  nicht,  das  gelingt  mir  nicht  (12),  ich  habe  es  schon  so  oft  vergeblich 
versucht.'' 

Wenn  sie  die  Angen  schliesst,  will  sie  in  Gedanken  sich  leichter  orien- 
tiren  können  (13),  es  sei  dann  Alles  wieder  wie  frflher;  —  „die  Wirklich- 
keit (der  Anblick  der  Umgebung)  macht  mich  confas,  ich  kann  besser  in 
Ideen  leben,  als  in  der  Wirklichkeit,^'  —  und  in  der  That  orientirt  sie 
sich  leichter,  wenn  sie  ihre  Augen  geschlossen  hält  und  dann  irgend  einea 
Weg  beschreiben  will. 

In  ihrer  Kommode  und  in  ihrem  Leinenschranke  findet  sie  sich  seit 
dem  Anfalle  nicht  mehr  zurecht.  Der  Anblick  vieler  Gegenstände,  welche. 
auf  dem  Tisch  stehen,  z.  B.  Flaschen  und  Gläser,  ein  Korb  von  Semmeln, 
macht  sie  verwirrt  (14).  Der  Anblick  ihres  geöffneten  Kleider-  und  Wäsche* 
schrankes  bringt  sie  in  Verwirrung.  Sie  sieht  zwar  die  einzelnen  Wäsche- 
stflcke  in  ihrem  Schranke  genau,  doch  muss  sie  ihr  Mädchen  stets  zu  Hfllfe 
rufen,  wenn  sie  darin  etwas  finden  will.  Diese  Verwirrung  wird  auch 
beim  Betreten  der  Strasse,  beim  Anblick  vieler  Menschen,  wie  überhaupt 
durch  die  Summe  verschiedener  und  gleichzeitig  auf  das  Auge  einwir- 
kender Netzhauteindrflcke  hervorgerufen. 

Wegen  dieser  Verwirrung  und  der  dadurch  entstehenden  „Angst" 
meidet  die  Patientin  den  Besuch  von  Concerten,  Kirchen,  Theatern  und 
Gesellsehaften.  Sie  erzählt,  vor  längerer  Zeit  einmal  bei  einer  Trauung 
in  der  Kirche  gewesen  zu  sein,  der  Anblick  so  vieler  Menschen  habe  sie 
aber  dermaassen  verwirrt,  dass  sie  es  fflr  nöthig  fand,  die  Augen  zu 
schliessen. 

Die  Treppe  geht  sie  immer  rückwärts  herunter,  weil  sie  beim  Ab- 
steigen mit  nach  vorn  gewendetem  Gesicht  durch  den  Anblick  der  vielen 
Treppenstufen  verwirrt  und  schwindelig  wird. 

Die  Patientin  giebt  ferner  an,  häufig  an  Zuständen  zu  leiden,  die 
sie  mit  „verkehrtem  Denken"  (15)  bezeichnet.  Es  wird  dabei  in  ihr  die 
Vorstellung  erweckt  und  vorübergehend  festgehalten,  als  sei  an  Stelle  der 
neben  ihrem  Wohnzimmer  befindlichen  Schlafstube  die  Strasse.  Auch  wenn 
sie  z.  B.  eben  in  ihrer  in  der  Schlafstube  stehenden  Kommode  gekramt, 
dieselbe  zugeschlossen  und  wieder  auf  ihrem  gewohnten  Sitz  am  Fenster 
des  Wohnzimmers  Platz  genommen  habe,  beherrsche  sie  von  ungefähr  die 
Vorstellung,  ihre  Kommode  stände  ja  auf  der  Strasse,  und  es  sei  doch 
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unnfltz;  dieselbe  sazaschliesseii  ^  weil  sie  ja  eben  auf  der  Strasse  stftnde. 
Wegen  dieser  Erscheinung  ^;des  verkebrtenDenkens^'  fflrcbtet  sie  geistes* 
krank  zu  werden. 

Jenem  Platze  am  Fenster  der  Wohnstube  nun,  den  sie  den  ganzen 
Tag  Aber  einnimmt,  gegenüber  mündet  eine  breite  Strasse  in  die  vor  dem 
Hause  vorbeiziehende  Hauptstrasse.  Sie  hebt  nun  hervor,  wie  gut  ihr 
Gesicht  sei,  und  wie  sie  selbst  oben  am  Ende  der  Strasse  die  kleinen  Kinder 
spielen  sehen  könne.  Häufig  passire  ihr  aber  etwas  beim  Hinausschauen 
auf  die  Strasse,  was  sie  sehr  beängstige.  So  habe  sie  gestern  noch  vom 
Fenster  aus  ein  Ding  angestaunt  (1 6),  das  mit  Rädern  sich  auf  der  Strasse 
fortbewegte,  es  sei  auch  eine  menschliche  Figur  darauf  gewesen,  es  sei 
ihr  aber  erst  nach  langem  Hinsehen  klar  geworden,  dass  es  ein  Fleischer- 
wagen gewesen  sei.  „Vor  meine  Hausthüre  getreten,^'  klagt  sie,  „befinde 
ich  mich  in  einer  fremdartigen  Welt,  die  mich  confus  macht,  deshalb  gehe 
ich  selten  und  nicht  gern  ohne  meine  Begleiterin  aus.^^ 

Während  sie  neulich  ruhig  am  Fenster  sass,  brachte  sie  ihre  Ge- 
danken darauf,  einmal  nach  einer  sehr  werthvollen  in  ihrem  Besitze  be- 
findlichen Blumenvase  zu  sehen.  Dieselbe  ist  von  auffallender  Form,  gross 
und  bunt  und  steht  in  ihrem  Glasschranke,  so  dass  der  erste  Blick  in 
denselben  sie  treffen  muss.  Sie  hatte  nun  verschiedentlich  im  Schranke 
nach  derselben  gesucht,  sie  aber  nicht  gefunden  (17),  bis  ihre  Freundin 
kam  und  mit  den  Worten :  „Mein  Gott,  da  steht  sie  ja  doch  vor  Dir^',  die- 
selbe ihr  zeigte.  Jetzt  kennt  sie  dieselbe  wieder  und  kann  sie  auch  nach 
kurzem  Suchen  wiederfinden. 

Wenn  sie  an  ihrem  Schranke  hantirt  oder  irgend  etwas  weglegt,  um 
es  bei  baldigem  Wiedergebranche  leichter  bei  der  Hand  zu  haben,  kann 
sie  es  meist  nicht  wiederfinden  und  wird  beim  Suchen  danach  immer 
verwirrter.  (18)  Das  herbeigerufene  Dienstmädchen  muss  ihr  dann  meist 
den  gewünschten  Gegenstand  zeigen,  der  nur  allzu  häufig  vor  ihr  liegt, 
und  dessen  Vorhandensein  ihrem  Gesichte  nicht  entgangen   sein  konnte. 

Sie  klagt  auch,  dass  bei  ihrer  regen  Correspondenz  folgender  Um- 
stand sie  häufig  in  Erregung  und  Verwirrung  versetze. 

Wenn  sie  z.  B.  einen  Brief  geschrieben  und  denselben  auf  dem  Schreib- 
tisch liegen  gelassen  habe,  um  nachher  denselben  leichter  wiederzufinden, 
und  sie  suche  den  Brief,  so  könne  sie  ihn  nicht  wiederfinden.  „Ich  suche 
und  suche  und  finde  ihn  nicht  und  werde  ganz  verwirrt,  und  schliesslich 
liegt  er  doch  vor  mir,  •—  ich  hatte  ihn  nicht  erkannt,  wiewohl  ich  doch 
vorzüglich  lesen  und  sonst  so  gut  sehen  kann/'  (Hemianopsie.) 

Ueberhaupt  hat  sie  einen  bestimmten  Platz  in  ihrem  Zimmer,  wo  sie 
Alles,  was  sie  aus  der  Hand  legt,  hinbringen  muss,  um  es  später  wieder- 
zufinden. Vergisst  sie  dies  aber,  so  ist  es  ihr  ein  Ding  der  Unmöglich- 
keit, den  weggelegten  Gegenstand ,  z.  B.  ihre  Lesebrille ,  wiederzufinden. 

Seit*  ihrer  Erkrankung  ist  sie  reizbar,  nervös  geworden,  während  sie 
früher  gar  nicht  gewusst  haben  will,  „was  Nerven  seien'^  In  ihrem  Cha- 
rakter* will  sie  sonst  keine  Veränderung  bemerkt  haben. 

Die  Patientin  leidet  zur  Zeit  häufig  an  „explosionsartigen  Empfin- 
dungen" ohne  Knall  im  Kopfe,  verbunden  mit  einer  plötzlichen  Licht- 
empfindung. Die  Patientin  unterzog  sich  einer  Strychnincur,  nahm  dabei 
Arsenik  und  kam  der  Aufforderung  nach,  möglichst  viel  spazieren  und, 


Ein  Fall  von  Seelenblindheit  and  Hemianopsie  mit  Sectionsbefund.     S69 

anf  ihre  eigene  Kraft  vertranend,  mit  grosser  Aufmerksamkeit  in  der  Stadt 
nmhenngehen. 

Der  früher  vorhanden  gewesene  Gesichtsfelddefect  des  unteren  Ge- 
tan ten  der  rechten  Gesicbtsfeldhälften  hat  sich  nnn  allmählich  verloren  (19), 
die  linken  Gesichtsfeldhälften  zeigen,  mit  Ausnahme  einer  kleinen,  nur  an- 
deutungsweise vorhandenen  Insel  im  linken  oberen  Quadranten,  ungefähr 
dieselbe  Form,  wie  bei  der  früheren  Untersuchung,  nur  erreicht  der  Defeot 
nicht  mehr  die  Peripherie.  Die  erhalten  gebliebene  Partie  in  den  linken 
Gesichtsfeldhälften  hat  nicht  die  scharfe  Abgrenzung,  wie  sie  in  den  Figuren 
angegeben  ist,  sondern  bezeichnet  die  Region,  innerhalb  welcher  die  Pa- 
tientin bei  schnellem  Hin-  und  Herbewegen  des  weissen  Untersuchungs- 
objectes  „etwas  Helles''  (20)  bemerkt.  Fig.  2.  Es  war  also  offenbar  das 
Vermögen  in  jener  Zone  vorhanden,  die  Helligkeit  zu  empfinden,  dagegen 
wurden  darin  weder  Formen  noch  Farben  erkannt. 

17.  April  1885.  Ein  anderer  und  von  der  Patientin  dankbar  empfun- 
dener Erfolg  der  Strychnincur  bestand  in  dem  Aufhören  des  „verkehrten 
Denkens''.  Allmählich  verloren  auch  die  Gegenstände  in  ihrem  Zimmer 
„den  fremdartigen  Charakter".  Auch  konnte  sie  nun  zum  ersten  Male  den 
Weg  zu  meinem  Sprechzimmer  allein  finden;  sie  kann  denselben  auch  aus 
dem  Gedächtniss  richtig  beschreiben.  Auf  diesem  Wege  machte  ihr  eine 
Oertlichkeit  (die  Gegend  der  Kunsthalle  und  das  Bootshaus  des  Ruderclubs) 
einen  bekannten  Eindruck.  Wenn  sie  diese  Oertlichkeit  zu  Gesicht  be- 
kam, war  sie  beruhigt,  den  richtigen  Weg  zu  mir  eingeschlagen  zu  haben. 
Offenbar  war  für  diese  specielle  Oertlichkeit  das  Erinnerungsbild  in  der 
linken  Sehsphäre  erhalten  geblieben. 

28.  April  1885.  Lässt  man  die  Patientin  die  Augen  sohliessen  und 
nennt  ihr  verschiedene  Dinge,  so  kann  sie  sich  dieselben  bildlich  vor- 
stellen (21).  Auch  bezflglich  der  Topographie  Hamburgs  kann  sie  sich 
die  Bilder  einzelner  Strassen,  einzelner  Plätze  und  einzelner  Aussichts- 
punkte in  der  Stadt  vorstellen,  andere  dagegen  nur  verschwommen,  und 
wieder  andere  gar  nicht.  Nach  ihrer  Aeusserung  würde  sie,  wenn  sie 
vom  Himmel  in  eine  bekannte  Strasse  Hamburgs  fiele,  dieselbe  wohl  wieder- 
erkennen; aber  so  den  Weg  nach  einzelnen  ihr  bezeichneten  Orten  zu 
finden,  ist  ihr  noch  ein  Ding  der  Unmöglichkeit. 

16.  Mai  1885.  „Das  verkehrte  Denken"  hat  aufgehört  Ebenso  ist 
der  „fremdartige  Charakter"  ihrer  Möbelstücke  verschwunden,  auch  stiert 
sie  nun  nicht  mehr  die  Gegenstände  auf  der  Strasse  von  ihrem  Fenster 
aus  an,  ohne  sie  zu  erkennen,  ,Jedoch  nehme  ich  auch  jetzt  noch  Abends 
oft  einen  beliebigen  Gegenstand  von  dem  Tische  auf  und  denke:  Mein 
€k)tt,  was  mag  denn  dies  für  ein  Ding  sein?  und  erst  nach  wiederholtem 
Beschauen  und  Befühlen  wird  es  mir  klar,  was  es  sein  soll.  Ich  kann 
mir  viele  Strassen  vorstellen «  wie  sie  verlaufen  und  aussehen,  ich  kann 
aber  mit  dem  besten  Willen  nicht  den  Weg  dahin  finden,  ich  weiss  nicht, 
wo  die  einzelnen  Strassen  anfangen  und  wo  sie  aufhören.  Wenn  ich  vom 
Himmel  in  eine  Strasse  fiele,  würde  ich  sie  wohl  erkennen,  aber  ihr  An* 
bück  macht  mich  verwirrt,  und  wenn  ich  viel  darin  gehe,  bekomme  ich 
KopfiBchmerzen."  Auf  meinen  Einwand,  dass  sie  von  ihrer  Wohnung  aus 
doch  schon  den  Weg  zu  ihrer  (im  Oberaltenstift  wohnenden)  Freundin 
allein  gefunden  habe,  antwortete  sie:  „Ich  weiss,  dass  ich  von  hier,  meiner 
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WohnoDg  ans  links  um  die  Ecke  gehen  mosSy  dann  komme  ich  auf  den 
Steindamm,  anf  welchem  ich  nur  wenige  Schritte  weit  su  gehen  habe,  nm 
zn  einem  mir  befreundeten  Kaufmann  zu  gelangen,  den  ich  schon  öfters 
besucht  habe.  Bin  ich  an  dessen  Wohnung  angelangt,  dann  gehe  ich  ge- 
trost geradeaus  weiter,  weil  ich  weiss,  ich  bin  auf  dem  richtigen  Wege. 
Ich  gehe  dann  weiter,  bis  ich,  —  o  Gott,  an  jenen  Platz  mit  den  vielen  roth 
und  weiss  angestrichenen  Omnibussen  komme,  dann  ist  es  fertig  mit  mir, 
dann  muss  ich  alle  3  Schritte  fragen  (22),  wenn  ich  mich  nicht  verlaufen 
will.  Die  Leute  lachen  mich  aus,  weil,  wenn  ich  eben  einen  Passanten 
gefragt  habe,  ich  den  nächstfolgenden  wieder  nach  dem  Wege  fragen  muss. 
Ich  weiss  dann  nicht  vorwärts  noch  rttckwärts.'' 

Auch  nach  einigen  anderen  Oer^lichkeiten  kann  sie  von  ihrer  Woh- 
nung ans  selbständig  den  Weg  finden,  jedoch  vermag  sie  dann  nie  allein 
zurückzukehren,  d.  h.  ohne  zu  fragen,  denselben  Weg  zurückzufinden. 

Beim  wiederholten  Besuch  ihrer  Freundin  im  Oberaltenstift  (einem 
kasernenartigen  Bau  mit  Kuppel  über  dem  Hauptgebäude)  fiel  ihr  der  Um- 
stand auf,  dass  das  Gebäude,  das  ihr  zum  ersten  Male  ausserordentlich 
imponirtei  nun  einen  viel  kleineren  Bindruck  mache.  „Ueberhanpt  komme 
ihr  jetzt  Alles  mehr  zusammengedrängt  vor.'' 

Auf  dem  linken  Ohre  hat  sie  manchmal  Brausen,  sie  hört  aber  sonst 
vorzüglich.    Der  Geruchssinn  ist  intact. 

Die  sogenannten  Explosionen  ohne  Knall  im  Kopfe  (Empfindung  des 
Blasenplatzens)  treten  jetzt  viel  bescheidener  anf  und  werden  nur  meist 
in  der  Schläfengegend  wie  ein  leichtes,  kurzes  Blasen  empfunden. 

Bis  zum  10.  September  1885  hatte  sich  der  Zustand  unserer  Patientin 
sehr  gebessert,  „es  ist  aber  doch  noch  lange  nicht  so  mit  dem  Sehen  und 
meinen  Gesichtseindrücken,  wie  vor  der  Krankheit.''  Sie  behauptet  jetzt, 
„nur  ein  mechanisches  Leben  zu  führen,"  ein  Zustand,  den  sie  mit  fol- 
gendem Beispiel  zu  illustriren  versucht:  „Will  ich  z.  B.  mich  Abends  zu 
Bette  begeben,  dann  denke  ich,  du  musst  dir  noch  dies  und  jenes  zurecht- 
legen und  Manches  in  Ordnung  bringen.  Komme  ich  dann  in  mein  Schlaf- 
zimmer, so  bemerke  ich  mit  Erstaunen,  dass  ich  schon  Alles  selbst  besorgt 
hatte.  Alles  liegt  in  bester  Ordnung  auf  seinem  Platze,  es  wurde  aber 
mechanisch  von  mir  vollführt,  und  ich  wusste  nicht,  dass  diese  Arbeit  schon 
gethan  war." 

„Abends  vor  dem  Einschlafen  denke  ich  meine  Beschäftigung  für  den 
nächsten  Morgen  durch  und  nehme  mir  vor,  dies  und  jenes  zu  ordnen: 
dabei  kann  ich  mir  deutlich  bildlich  vorstellen,  wie  ich  die  Sache  absolvire. 
Will  ich  aber  am  anderen  Morgen  meinen  Vorsatz  ausführen,  dann  bin  ich 
wie  dumm  und  kann  es  nicht. 

Auf  die  Frage:  „Können  Sie  sich  die  Landkarte  von  England  vor- 
stellen?" antwortet  sie  ,Ja"  (23);  „Können  Sie  die  Umrisse  derselben  auf 
dies  Papier  zeichnen  ?"  Sie  thut  es  und  verfertigt  eine  den  Verhältnissen 
nngefUr  entsprechende  skizzenhafte  Zeichnung,  die  Umrisse  von  England 
und  Irland.  Die  verschiedenen,  ihr  in  einem  Atlas  vorgelegten  Landkarten 
bezeichnet  sie  richtig  und  weiss  auch  sehr  rasch  die  Hauptstädte  der  be- 
treffenden Länder  auf  derselben  zu  finden. 

Ein  ihr  vorgelegtes  Bild  (zu  dem  Gedichte  „Der  Alpenjäger"  von 
Schiller  gehörig)  weiss  sie  den  Einzelheiten  nach  zu  deuten,  ohne  aber 
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ftogeben  sn  kOnneni  zu  welchem  Gedichte  diese  IlluBtration  wohl  gehören 
mdchte. 

Auf  die  Frage:  ,,KOonen  Sie  sich  beim  Vorlesen  jenes  Oedichtes  die 
«inselnen  Situationen  vorstellen?''  antwortet  sie  ,Ja'^ 

Anfgeforderty  folgende  ihr  vorgelegte  Gegenstände  einsein,  nnd  ohne 
dieselben  anzufassen,  mit  Namen  zn  bezeichnen  (Cigarre,  Bleistift,  Messer, 
Zflndholzbflohse,  Stahlfeder,  Salzfass,  Stein,  Topfscherbe,  Johannisbeer- 
traube, Ring,  Knopf,  Zflndholz,  Zehnpfennigstflok,  Korkpropfen,  Schlflssel, 
Briefmarke),  erkennt  und  bezeichnet  sie  prompt  und  richtig. 

Legt  man  diese  Stflcke  zusammen  auf  einen  Teller  und  fordert  sie 
auf,  ein  Bestimmtes  unter  denselben  herauszunehmen,  so  findet  sie  das 
bezeichnete  Sttlck  rasch  und  leicht. 

Läset  man  sie  bei  geschlossenen  Augen  dieselben  Gegenstände  mit 
der  Hand  befahlen  (24)  und  fragt  sie,  ob  sie  sich  dieselben  bildlich  vor- 
stellen kdnne,  so  antwortet  sie  ,Ja'^  Auch  kurze  Zeit  nach  diesem  Ex- 
periment kann  sie  die  ihr  vorgelegten  Gegenstände  meist,  ohne  welche 
auszulassen,  aufzählen. 

In  vergangener  Woche  will  sie  plötzlich  in  den  Beinen  schwach  ge- 
worden und  hingefallen  sein,  ohne  ihr  Bewusstsein  verloren  zu  haben. 
4  Tage  habe  diese  Schwäche  unter  Schwindel  angehalten.  Als  sie  danach 
in  der  Zeitung  lesen  wollte,  fiel  es  ihr  auf,  dass  sie  Wort  für  Wort  zwar 
las,  aber  den  Sinn  des  Gelesenen  nicht  fassen  konnte.  Dieser  Zustand 
hielt  ebenfalls  einige  Tage  an. 

Fassen  wir  nun  noch  einmal  kurz  das  Krankheitsbild  zusammen,  so 
zeigt  unter  Insulterscheinnngen,  apoplektiform  entstanden,  uns  dieser  Fall 
im  Beginne  der  Erscheinungen  eine  doppelseitige  homonyme  Hemianopsie, 
die  anfänglich  auf  den  beiden  linken  Gesichtsfeldhälften  sicher  complet, 
auf  den  rechten  aber  incomplet  war. 

Zugleich  mit  diesen  Herdsymptomen  traten  noch  Erscheinungen  von 
Seelenblindheit  bei  unserer  Patientin  auf,  deren  Vorhandensein  noch  nach 
4  Jahren  festgestellt  werden  konnte.  Hauptsächlich  manifestirte  sich  dieser 
Zustand  in  einem  Verluste  des  Ortssinnes  und  in  einer  eigenthttmlichen 
Fremdartigkeit  des  Eindrucks  alter  und  gewohnter  Netzhautbilder.  Neben 
der  Unmöglichkeit  sich  trotz  normaler  Sehschärfe  und  normalen  Farben- 
sinnes beim  Verlassen  ihrer  Wohnung  zurechtfinden  zu  können,  war  auf- 
fallender Weise  die  Orientirung  in  der  rein  bildlichen  Vorstellung  bei  ge- 
schlossenen Augen  eine  bei  Weitem  bessere,  ebenso  wie  das  Vermögen 
fortbestand,  bei  geschlossenen  Augen  sich  irgend  welche  optischen 
Erinnerungsbilder  zu  vergegenwärtigen.  Neben  diesen  Erscheinungen  ver- 
setzen die  Symptome  „des  verkehrten  Denkens"  unsere  Patientin  noch  in 
Unruhe,  also  jenes  Zustandes,  während  dessen  Dauer  der  Gedanke  plötz- 
lich in  ihr  lebendig  wurde,  als  sei  ihre  Schlafstube  die  Strasse,  oder  ihre 
Kommode  stände  auf  der  Strasse  u.  s.  w.  Da  sie  durch  den  Anblick  vieler 
Gegenstände  verwirrt  wurde,  beschränkte  sich  das  sonst  alleinstehende 
67  jährige  Fräulein  auf  den  persönlichen  Verkehr  mit  einer  ältlichen,  geistig 
weit  unter  ihr  stehenden  Frau  und  verliess  nur  höchst  selten,  und  meist 
nur  auf  kurze  Wegstrecken,  ihre  Wohnung.  In  der  Folge  stellte  sich  der 
grösste  Theil  des  unteren  Quadranten  und  zwei  inselförmige  Gebiete  im 
oberen  Quadranten  der  linken  Gesichtsfeldhälften  eines  jeden  Auges  wieder 


Eid  Fall  von  Seelenblindheit  und  Hemianopiie  mit  Sectio asbefund.     378 
Fig.  3«. 


VDtwf  Iah*  da>  tH]iUD  Hintukuttdipp« 


OUiAlst*  im  M«hlan  HlnlMbtapMlappeu. 


874  XX.  WiLBRAND 

her.  In  diesen  wiedergewonnenen  Partien  worden  zwar  noA  Hellig- 
keiten, aber  keine  Formen  und  Farben  mehr  erkannt. 

Während  der  letzten  Jahre  ihres  Lebens  hatte  sich  die  Patientin  meiner 
weiteren  Beobachtung  leider  entzogen,  sie  soll  aber  von  anderweitigen 
Krankheitsfällen  verschont  geblieben  sein.  Nach  Aassage  ihrer  Haosleute 
waren  bis  zu  ihrem  Tode  die  Klagen  immer  die  nämlichen :  sie  sähe  nichts 
nnd  doch  wieder  Alles.  Sie  sei  nnr  selten  ausgegangen,  habe  sehr  zu- 
rflckgezogen  gelebt,  sei  aber  noch  bis  zu  ihrem  Ende  sehr  gut  bei  Ver- 
stand gewesen.  Infolge  eines  apoplektischen  Anfalls  verschied  sie  nach 
wenigen  Stunden,  ohne  wieder  zum  Bewusstsein  gekommen  zu  sein. 

24  Stunden  nach  dem  Tode  wurde  das  Gehirn  aus  dem  Schädel  ge- 
nommen und  in  toto  in  Mflller'sche  Flüssigkeit  gelegt.  Herr  College 
Eisen  loh  r  hatte  die  Freundlichkeit,  nach  der  Härtung  die  Section  des- 
selben vorzunehmen. 

Sectionsbefund.  Rechte  Hemisphäre:  Figur  3.  Der  Lohns 
fnsiformis  tief  eingesunken,  in  einen  schlaffhäutigen  Sack  verwandelt,  der 
bis  zur  Spitze  des  Hinterhauptslappens  sich  erstreckt.  Von  oben  zeigt  sich 
der  ganze  Occipitallappen  etwas  eingesunken,  die  Windungen  etwas  schmal, 
die  Oberfläche  aber  nirgends  erweicht.  Der  Cuneus  in  seiner  Hinterhälfte 
stark  reducirt,  weich.  Die  Spitze  desselben  zusammenhängend  mit  dem 
an  der  Unterfläche  erwähnten  Herde  des  Lobus  fnsiformis.  Die  Binde 
der  Fissura  calcarina  zeigt  eine  leichte  Veränderung,  der  Praecuneus  nor- 
mal, ebenso  die  lateralen  Oberflächen  des  Occipitallappeus  und  der  ganzen 
Parietal  Windungen. 

LinkeHemisphäre:  In  der  Markstrahlung  der  II.  Occipitalwindung, 
wenige  Millimeter  unterhalb,  der  grauen  Rinde  in  der  Tiefe  der  die  I.  von 
der  II.  Occipitalwindung  trennenden  Furche,  eine  kleine  Höhle,  an  die 
sich  frontalwärts  eine  erweichte  Zone  anschliesst  (alter  Herd).  Diese  er- 
weichte Zone  geht  weiter  nach  vorn  allmählich  in  einen  frischen  Erwei- 
chungsherd über,  der  die  centrale  Markmasse  der  Hemisphäre  vollständig 
zerstört  hatte. 

Zum  leichteren  Verständniss  der  nachfolgenden  Erlänteningen 
scheint  es  nothwendig,  auf  das  Schema  Fig.  4  zu  verweisen. 

yy"'  Stellt  das  binoculäre  Gesichtsfeld  vor.  In  dem  gemeinschaft- 
lichen Fixirpunkte  F  beider  Gesichtsfelder  schneiden  sich  die  Sehaxen  fF 
und  f'F  eines  jeden  Auges. 

/  stellt  die  Fovea  centralis  des  linken  Auges  LA  und  f  dieselbe  des 
rechten  Auges  BA  dar. 

yy"  ist  das  Gesichtsfeld  des  linken  Auges  {LA)  und  zwar  Fy"  die 
homonyme  nasale  rechte  Gesichtsfeldhälfte  desselben,  in  Connex  stehend 
mit  der  temporalen  Netzhauthälfte  gf  des  linken  Auges,  während  Fy 
die  temporale  Gesichtsfeld hälfte,  resp.  die  homonyme  linke  des  linken 
Auges  darstellt  in  Abhängigkeit  von  der  nasalen  Netzhauthälfte  fx  des  LA. 

yf  yin  |g(  ^^  Gesichtsfeld  des  rechten  Auges  RA^  und  zwar  Fy'  die 
homonyme  linke  (nasale)  Hälfte  desselben,  in  Connex  stehend  mit  der  tem- 
poralen Netzhaut  hälfte  /"'a:'  des  rechten  Auges,  während  Fy'''  die  tem- 
porale Gesichtsfeld  hälfte,  resp.  die  eine  homonyme  rechte  des  rechten 
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Augee  darstellt,  ia  Abhingigkeit  tod  der  naaileD  Netshanthälfte  g'f 
des  rechten  Auges. 

Im  binocDlftreo  Geaichtafelde  decken  sich  bei  eiagehaltener  Fixation 
die  nasalen  Gesicbtsfeldhälflen  y' F  aod  y"F  mit  den  inneren  nnd  mitt- 
leren Zonen  der  homonymen  temporalen  Gesichtsfeldhilften,  so  dass  die  Ge- 
sanuntansdehsuDg  des  binocnl&ren  Gesichtsfeldes  anter  normalen  Verh&lt- 
nisaeu  lediglich  durch  die  temporalen  Geaicbtsfeldb&lften  yF  nnd  y'" F 
allein  bestimint  wird, 

Fig.  4. 


yF  nnd  y' F  stellen  die  homonymen  llnksaeitigen  Gesiobtafeld- 
h&lften  hlG  dar,  in  Abhängigkeit  von  den  rechtsseitigen  homonymen  Nett- 
haatbalfteu  fx  nnd  f  x' ,  and  diese  stehen  wieder  in  Connex  mit  dem 
optischen  WahrnehniungBcentrum  ro  W  der  rechten  Hemisph&re  £tf  durch 
die  optischen  Laitnngebahnen  (rechts  ausgezogen,  links  pnnktirt). 

roE  ist  das  rechte  optische  Erinnerungsfeld. 

Fy'"  nnd  Fy"  stellen  die  homonymen  rechtaaeitigen  Gesichtsfeld- 
bAlften  hvG  dar  in  Abhängigkeit  von  den  linksseitigen  homonymen  Neti- 
hauthalften  f  g'  nnd  /*; ,  und  diese  stehen  wieder  in  Connex  mit  dem 
optischen  Wahrnehm angscentrum  /o  W  der  linken  Hemisphäre  LB. 

loE  ist  das  linke  optische  Erinnerungsfeld  des  linken  Hioterhanpta- 
lappena. 

GA  ist  die  Rinde  des  Gyrns  angularlg. 
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ab  stellt  summarisch  die  Gruppe  der  AssociationsfaserD  dar,  welche 
die  Zellen  oder  Zellencomplexe  des  optischen  Wahrnehmnngscentmms  mit 
den  Erinnerungsaellen  im  optischen  Erinnerungsfelde  verknüpfen. 

bc  und  cd  geben  summarisch  die  Fasergruppe  der  Fibrae  propriae 
des  optischen  Erinnernngsfeldes  wieder,  d.  h.  derjenigen  Associationsfasern, 
welche  die  einzelnen  optischen  Erinnerungszellen  oder  Zellencomplexe  mit 
einander  verbinden. 

bd  ist  die  Gruppe  der  Associationsfasern  von  den  optischen  Erinne-> 
rnngszellen  nach  dem  Gyrns  flngrnlaris. 

In  unserem  Falle  hatten  sich  also  die  Verhältnisse  derartig  ge- 
staltety  dass  mit  dem  intacten  linkshirnigen  optischen  Wahrnehmnngs- 
centrnm  loW  Fig.  4  zwar  deutlich  gesehen  wurde  [normale  Sehschärfe 
(4)  S.  365,  normale  homonyme  rechtsseitige  Gesichtsfeldhälften  hr6 
Fig.  4  und  Fig.  2] ,  aber  durch  Unterbrechung  eines  grossen  Theiles 
der  snbcorticalen  Associationsfaserung  des  gleichen  Hinterhauptslap- 
pens eine  Erschwerung  des  Wiedererkennens  gesehener  Gegenstände 
in  der  Form  von  Seelenblindheit  dauernd  bewirkt  worden  war.  Die 
Zerstörung  der  Associationsfaserung  betraf  wahrscheinlich  einen  Theil 
der  Assosiationsbahnen  a  b  vom  optischen  Wahmehmungscentrum  lo  W 
zum  linken  optischen  Erinnerungsfelde  loE^  und  jener  Associations- 
bahnen  bc  (Fibrae  propriae),  welche  die  einzehien  Abschnitte  des 
optischen  Erinnerungsfeldes  selbst  mit  einander  verknüpfen. 

So  konnten  also  die  durch  Vermitteiung  von  loW  deutlich  em- 
pfundenen Netzhauteindrtlcke  wegen  Zerstörung  eines  Theiles  der 
Associationsfaserngruppe  ab  ihre  Erinnerungsbilder  nicht  erregen, 
oder  es  war  durch  Zerstörung  eines  Theiles  der  Associationsfasern- 
gruppe bc  der  Mechanismus  ftlr  den  normalen  Ablauf  eines  grossen 
Theiles  der  bis  dahin  in  einem  bestimmten  Associationsverhältnisse 
von  einander  abhängig  gewesenen  optischen  Vorstellungsreifa  en  (Ideen- 
association)  erschwert,  gehemmt  und  vielfach  zerrissen. 

Da  das  optische  Wahmehmungscentrum  roW  der  rechten  Hemi- 
sphäre wegen  Zerstörung  des  Guneus  und  Alteration  der  Binde  der 
Fissura  calcarina  (Fig.  3)  nicht  sah  [Ausfall  der  homonymen  linken 
Gesichtsfeldhälften  hlGr  bis  auf  eine  nur  Helligkeiten  empfindende 
periphere  Zone  Fig.  2] ,  bei  geschlossenen  Augen  aber  die  Function 
des  optischen  Gedächtnisses  der  Patientin  kaum  gestört  erschien  [(7), 
S.  365;  (13),  S.  367],  so  müssen  die  Symptome  von  Seelenblindheit 
in  diesem  Falle  lediglich  durch  jenen  alten  Herd  unter  der  Rinde 
der  II.  Occipitalwindung  bei  -|-  Fig.  4  der  linken  Hemisphäre  bedingt 
worden  sein. 

Die  bei  der  Section  gefundenen  Krankheitsherde  in  beiden  Hin- 
terhauptslappen sind  nun  offenbar  gleichzeitig  oder  in  sehr  rascher 
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Aufeinanderfolge  entstanden,  denn  nach  Angabe  der  Angehörigen  der 
Patientin  machte  dieselbe  in  den  ersten  Wochen  ihrer  Krankheit  den 
Eindruck  einer  total  Erblindeten  [ygl.  (1)  S.  361].  Diese  doppelsei- 
tige Blindheit  im  Beginne  des  Leidens,  mit  welcher  die  bei  der  See- 
tion  gefundene  Intactheit  des  linken  optischen  Wahmehmungscentrums 
in  scheinbarem  Widerspruche  steht,  erklärt  sich  jedoch  leicht  aus 
den  folgenden  Erwägungen.  Jener  alte  Herd  bei  +  Figur  4  unter 
der  Rinde  der  I.  und  II.  Occipitalwindung  der  linken  Hemisphäre 
hatte,  wie  so  häufig  in  den  ersten  Wochen  der  Erkrankung,  seine 
Umgebung  durch  Druck  oder  Stauungserscheinungen  beeinflusst  und 
dadurch  die  Function  der  in  seiner  Nachbarschaft  verlaufenden  Seh- 
strahlungen gehemmt.  Als  Folge  dieses  Umstandes  konnten  von  den 
homonymen  Netzhautbälften  gf  und  g '/'  keine  Lichtreize  mehr  nach 
dem  optischen  Wahrnehmungscentram  in  loW  fortgeleitet  werden, 
was  sich  klinisch  (als  indirecte  Herderscheinung)  durch  einen  totalen 
Ausfall  der  homonymen  rechten  Oesichtsfeldhälften  hrG  (homonyme 
rechtsseitige  Hemianopsie)  manifestirte.  Je  mehr  sich  nun  in  der  Folge 
die  durch  den  apoplektischen  Anfall  gesetzten  Ausfallserscheinungen 
auf  den  eigentlichen  Herd  in  -i-  Figur  4  beschränkten,  wurde  auch 
die  nur  behindert,  aber  nicht  zerstört  gewesene  Leitungsfähigkeit  der 
linken  Sehstrahlungen  wieder  freier. 

So  konnte  ich  kurz  vor  der  völligen  Restitution  der  homonymen 
rechten  Oesichtsfeldhälften  als  letzten  Rest  jener  Beeinflussung  noch 
einen  Ausfall  der  periphersten  Zone  des  unteren  Quadranten,  Fig.  2, 
bei  der  Gesichtsfeldaufnahme  nachweisen  [vgl.  (2)  S^,  362  und  (19) 
S.  369].  Daneben  wird  wohl  aus  demselben  Grunde  der  Herd  im 
optischen  Wahrnehmungscentrum  roW  der  rechten  Hemisphäre  an- 
fänglich einen  completen  und  absoluten  Ausfall  der  homonymen  links- 
seitigen Gesichtsfeldhälften  hlG  bewirkt  haben,  um  dann  im  wei- 
teren Verlaufe  der  Beobachtung  (Fig.  1  und  2)  dauernd  die  Form  einer 
incompleten,  nicht  absoluten ')  Hemianopsie  [vgl.  (20)  S.  369]  beizu- 
behalten. (Die  engschraffirten  Partien  links  unten  stellen  die  erhalten 
gebliebenen  Zonen  abgestumpfter  Empfindung  dar.) 

Wie  somit  in  den  ersten  Wochen  der  Erkrankung  theils  durch 
directe  Zerstörung  des  optischen  Wahmehmungscentrums,  theils  durch 
indirecte  Hemmung  seiner  Function  oder  der  Leitungsfähigkeit  der 
Sehstrahlungen  doppeltseitige  homonyme  Hemianopsie  und  damit  Er- 
blindung hervorgerufen  worden  war  [vgl.  (1)  S.  361],  sind  in  gleicher 

1)  Bei  den  nicht  absoluten  Hemianopsien  werden  auf  der  hemianopischen 
Seite  entweder  nur  Helligkeiten,  oder  Helligkeiten  und  Formen,  aber  keine  Farben 
mehr  wahrgenommen. 

Dentiehe  ZeiUehr.  f.  Nerre&lieilkiiiide.  II.  Bd.  25 
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Weise  anfänglich  die  Associationsbahnen  beider  Hinterhaapts- 
lappen  ausgiebiger  als  später  in  ihrer  Function  gehemmt  gewesen. 
Denn  durch  Wirkung  auf  seine  Umgebung  war  der  Functionsausfall 
der  Associationsbahnendeslin  ken  Hinterhauptslappens  anfänglich 
aus^ebiger,  als  der  Grösse  des  eigentlichen  Herdes  dauernd  entsprechen 
sollte,  und  durch  Druck,  resp.  durch  Stauungswirkungen  auf  die  be- 
nachbarten Hirntheile  hatte  der  Herd  im  rechten  optischen  Wahr- 
nehmungscentrum ebenfalls  die  Associationsbahnen  in  diesem  Hinter- 
hauptslappen beeinflusst  und  damit  die  Symptome  von  Seelenblind- 
heit prägnanter  hervortreten  lassen  [vgl.  (3)  S.  362]. 

Klinisch  konnten  diese  Symptome  von  Seelenblindheit  selbst- 
verständlich erst  mit  der  Wiederkehr  des  Sehvermögens  beobachtet, 
resp.  erkannt  werden. 

Bei  der  späteren  Beschränkung  des  Functionsausfalles  auf  den 
eigentlichen  Herd  im  optischen  Wahmehmungscentrum  der  rechten 
Hemisphäre  wurden  die  Associationsbahnen  des  rechten  optischen 
Erinnerungsfeldes  wieder  frei,  und  das  optische  Vorstellungsvermögen 
dieser  Hemisphäre  konnte  darum  wieder  unbehindert  functioniren. 

Wenn  ich  in  meiner  früheren  Arbeit  ^)  ttber  dies  Thema  die  Ver- 
muthung  ausgesprochen  hatte,  die  Seelenblindheit  sei  wohl  durch 
einen  Rindenherd  im  optischen  Erinnerungsfelde  der  linken  Hemi- 
sphäre entstanden,  so  muss  dieser  Ausspruch  nach  der  Section  des 
Falles  dahin  berichtigt  werden,  dass  lediglich  durch  eine  Zerstörung 
gewisser  Associationsbahnen  des  Hinterhauptslappens  die  Seelenblind- 
heit bedingt  worden  war. 

Auch  Lissauer^)  hatte  an  einem  Falle  mit  Sectionsbefund  ge- 
zeigt, dass  Seelenblindheit  lediglich  durch  eine  Zerstörung  gewisser 
Associationsbahnen  des  Hinterhauptslappens  hervorgerufen  werden 
könne.  Ob  nun  die  vom  optischen  Wahmehmungscentrum  nach  dem 
optischen  Erinnerungsfelde  verlaufenden  Fasergruppen  ab^  Fig.  4, 
untergegangen  waren,  oder  ein  grosser  Theil  jener  Faserung  bc^  auf 
deren  Bahnen  durch  Verknüpfung  der  Erinnerungszellen  unter  einander 
die  optischen  Vorstellungsreihen  in  ihren  individuell  eingeschliffenen 
Associationsverhältnissen  erregt  werden,  oder  ob  beiden  Fasergat- 
tungen dieses  Schicksal  zu  Theil  geworden  war,  bleibt  anatomisch 
unentschieden,  wiewohl  das  Letztere  der  Fall  gewesen  zu  sein  scheint. 
Denn  es  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  durch  Zerstörung  der  Bahnen  aA, 
Fig.  4,  das  Wiedererkennen  gewohnter  Netzhauteindrttcke  erochwert 


1)  Die  Seelenblindheit  als  Herderscheinong.    Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann. 

2)  Arch.  f.  Psych,  fid.  XXI. 
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werde  [vgl.  (6)  S.  365;  (8)  (9)  S.  366;  (16)  (17)  S.  368],  während 
eine  Zerstörung  eines  Theiles  der  Fasergrnppen  b  c  Unterbrecbongen 
and  Störungen  in  dem  Ablaufe  gewohnter  optischer  Vorstellungs- 
reihen  bewirken  möchten  in  der  Art,  wie  wir  sie  in  der  Kranken- 
geschichte näher  geschildert  haben  [vgl.  (10)  S.  366;  (12)  (14)  (15) 
S.  367;  (21)  S.  369;  (22)  S.  371]. 

Im  Interesse  der  richtigen  Auffassung  der  seither  geschilderten 
Verhältnisse  erscheint  es  nothwendig,  an  dieser  Stelle  eine  knapp  ge- 
fässte,  unseren  heutigen  Anschauungen  entsprechende  Darstellung  über 
den  Verlauf  der  Retinalerregungen  durch  das  optische  Wahmehmungs- 
centrum  ins  psychische  Gebiet  hinein  zu  geben. 

Lassen  wir  zum  ersten  Male  das  Bild  z.  B.  einer  Glocke  in  unser 
Auge  fallen,  so  wird  von  der  dadurch  gereizten  Netzhaut  die  Er- 
regung auf  den  optischen  Bahnen  (Nervus,  Tractus,  Sehstrahlungen) 
zu  beiden  optischen  Wahmehmungscentren  in  der  Rinde  der  Fissura 
calcarina  fortgetragen.  Als  psychisches  Gorrelat  zu  der  durch  diesen 
Vorgang  im  optischen  Wahrnehmungscentrum  selbst  bewirkten  inole- 
culären  Erregung  tritt  das  Bild  dieser  Glocke  vor  unser  Bewusst- 
sein,  wir  empfinden  das  Bild,  d.  h.  wir  sehen  die  Glocke. 

Die  von  der  Netzhaut  fortwirkende  Erregung  kommt  beim  Be- 
trachten der  Glocke  aber  nicht  im  optischen  Wahmehmungscentrum 
zur  Ruhe,  sondern  verbreitet  sich  weiter  über  gewisse  das  optische 
Wahmehmungscentrum  mit  Zellen  im  optischen  Erinnerungsfelde  ver- 
kn|lpfenden  Associationsfasern.  Summarisch  sind  diese  Verhältnisse 
im  Schema,  Fig.  4,  durch  ab  bezeichnet.  In  diesen  durchlaufenen 
Bahnen  und  Zellen  hinterlässt  nun  jene  Erregung  eine  bleibende 
Spur:  das  Erinnerungsbild  von  jener  Glocke,  durch  einen  Vor- 
gang, den  wir  uns  physisch  etwa  als  eine  Lageveränderung  der  Mo- 
leküle von  gewisser,  allmählich  durch  den  Stoffwechsel  wieder  be- 
einflusster  Dauer  vorstellen  können.  Da  dieses  „Deponiren  des  Erinne- 
rungsbildes" nun  unbewusst  vor  sich  geht  —  denn  wir  bemerken 
beim  Anblick  der  Glocke  nicht,  dass  dieser  bildliche  Eindruck  unserem 
Gedächtnisse  einverleibt  wird  — ,  bleibt,  wenn  wir  nun  beim  Schlüsse 
der  Augen  die  Glocke  nicht  mehr  sehen  und  unser  Geist  sich  mit 
anderen  Dingen  beschäftigt,  das  deponirte  Erinnerungsbild  vorläufig 
latent.  Dass  dieses  Erinnerungsbild  aber  wirklich  deponirt  worden 
ist,  schliessen  wir  sowohl  aus  der  Thatsache  des  Wiedererken- 
nen s  der  Glocke  beim  abermaligen  Anblick,  als  auch  aus  dem  Ver- 
mögen, bei  geschlossenen  Augen  uns  das  Bild  jener  Glocke  beliebig 
wieder  vor  die  Seele  führen  zu  können. 

Es  fragt  sich  nun,  in  welcher  Weise  wir  ans  die  Anlagerung 

25* 
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und  Reprodaction  des  angelagerten  Erinnerungsbildes  psychopbysisch 
verständlich  machen  dürfen. 

Durch  das  auf  der  Macula  entworfene  Bild  jener  Glocke  und 
die  aaf  den  optischen  Bahnen  nach  dem  maculären  Rindenfelde  fort- 
geleitete Erregung  wurden  zahlreiche  kleinste  physiologische  Ein- 
heiten^  aus  denen  wir  uns  das  optische  Wahmehmungscentrnm  mo- 
saikartig zusammengesetzt  denken  müssen,  und  die  wir  kurz  mit 
y,Empfindungszellen"  bezeichnen  wollen,  in  einen  Beizzustand  ver- 
setzt, welchem  als  psychischer  Parallelvorgang  die  Empfindung  des 
Sehens  der  Glocke  entsprach.  Jede  Zelle  des  optischen  Erinne- 
rungsfeldes, also  schlechtweg  jede  Erinnerungszelle  steht  nun  durch 
Associationsfasern  mit  allen  Empfindungszellen  des  optischen  Wahr- 
nehmungscentrnms  in  Znsammenhang.  (Summarisch  ist  dieses  Ver- 
hältniss  durch  die  Linie  ab^  Fig.  4,  ausgedrückt.)  Da  nun  im  nor- 
malen Auge  meist  die  Empfindungszellen  des  maculären  Rinden- 
feldes in  erhöhten  Reizzustand  versetzt  werden,  so  wird  die  Erregung 
durch  das  Bild  jener  Glocke  von  den  maculären  Empfindungszellen 
auf  die  gerade  freien  (nicht  im  Verändernngszustande  —  latentes  Er- 
innerungsbild —  verharrenden)  Associationsbahnen  und  durch  diese 
nach  einer  noch  freien  Erinnerungszelle  ttbergefdhrt  Nachdem  nun 
mit  dem  Schlüsse  der  Augen  das  Bild  der  Glocke  verschwunden  war, 
hatte  sich  in  den  von  dieser  Erregung  berührten  Associationsbahnen 
nebst  Erinnerungszelle  eine  bleibende  Lageveränderung  der  Molecttle 
vollzogen.  Durch  dieses  bleibende  Residuum  der  Erregung:  das  an- 
gelagerte Erinnerungsbild,  sind  nun  die  betreffende  Erinnerungs- 
zelle  und  diejenigen  Associationsbahnen,  welche  ihr  das  Bild  jener 
Glocke  zugeleitet  hatten,  für  die  gleichen  und  ähnlichen  vom  optischen 
Wahmehmnngscentrum  zugehenden  Reize,  wie  wir  uns  ausdrücken, 
abgestimmt;  —  d.  h.,  wird  zum  zweiten  Male  das  Bild  der  Glocke 
vom  optischen  Wahmehmungscentrnm  gesehen,  so  durchläuft  diese 
Erregung  die  für  sie  abgestimmten,  zur  Erinnerungszelle  führenden 
Bahnen,  und  nur  diese,  von  Neuem.  Als  psychischer  Parallelvorgang 
für  diese  neue  Erregung  (durch  welche  die  anfänglich  lose  Lage- 
veränderung der  Molecüle  in  den  Erinnerungsbahnen  schon  eine  festere 
geworden  ist)  tritt  das  Erinnerungsbild  der  Glocke  zu  dem  im  Wahr- 
nehmungscentrum  empfunden  werdenden  hinzu.  Durch  diesen  fast 
gleichzeitig  mit  dem  Sehen  erfolgenden  Vorgang  erkennen  wir  die 
Glocke,  als  schon  einmal  wahrgenommen,  wieder.  Je  häufiger  nun 
diese  Bahnen  durch  dasselbe  oder  ein  ähnliches  Netzhautbild  der 
Glocke  erregt  werden,  um  so  fester  und  dem  wieder  ausgleichenden 
(verwischenden)  Einflüsse  des  Stoffwechsels  widerstehender  wird  die 
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erworbene  Lagerunggyeränderung  der  Moleettle  andauern  ^  es  wird 
unvergänglicher  in  unserer  Erinnerung  kleben  und  bei  neuen  Er- 
regungen der  gleichen  Bahnen  immer  schärfer  und  deutlicher  her- 
vortreten. 

Bis  dahin  haben  wir  also  den  Act  des  Sehens  und  Erkennens, 
die  uns  pathologisch  als  getrennte  Vorgänge  erscheinen,  normal  aber 
meist  so  schnell  verlaufen,  dass  Sehen  und  Erkennen  eins  ist,  psycho- 
physisch  geschildert.  Nun  fliessen  aber  dem  optischen  Vorstellungs- 
vermögen,  d.  h,  der  Fähigkeit,  Erinnerungsbilder  aus  dem  latenten 
Zustande  in  den  bewussten  zu  erhebeni  Erregungen  von  zwei  Haupt- 
richtungen zu: 

1.  Wie  wir  gesehen  haben,  von  dem  optischen  Wahrnehmungs- 
centrum, und 

2.  auf  dem  Wege  der  Ideenassociation  von  anderen  Rindenge- 
bieten her.  Denn  die  Gesammtheit  der  optischen  Erinnerungszellen 
ist  sowohl  unter  einander  (summarisch  durch  bc,  Fig.  4,  wieder- 
gegeben), als  auch  mit  anderen,  nicht  dem  optischen  Erinnerungsfelde 
zugehörigen  Rindengebieten  netzartig  durch  Associationsbahnen  ver- 
knüpft (summarisch  durch  bd  und  cd^  Fig.  4,  wiedergegeben).  Denn 
von  jener  Glocke  werden  in  analoger  Weise  und  gleichzeitig  mit  den 
optischen  Erinnerungsbildern  auch  in  anderen  Sinnessphären  Erinne- 
rungseindrttcke  deponirt,  so  z.  B.  die  Eüangerinnernngen  im  Klang- 
erinnerungsfelde, die  Tasteindrilcke  im  Rindengebiete  für  die  Tast- 
vorstellungen. Sinneseindrttcke,  die  aber  gleichzeitig  empfunden  wer- 
den, treten  mit  ihren  Erinnerungsbildern  in  gegenseitige  Association 
und  fttr  den  hier  in  Rede  stehenden  Gegenstand  „Glocke''  in  der  Art, 
dass  sowohl  durch  den  Tasteindruck,  als  durch  den  Glockenklang 
und  vice  versa  die  optische  Vorstellung  „Glocke''  geweckt  werden 
kann.  Es  werden  also  so  viel  qualitativ  verschiedene  Sinnes  Vorstel- 
lungen von  der  Glocke  deponirt,  als  durch  dieselbe  überhaupt  ver- 
schiedene Sinnesorgane  erregt  werden  können.  Die  Gesammtheit 
aller  so  deponirten  Sinneseindrttcke  eines  Gegenstandes  bildet  nun 
den  Begriff  desselben.  So  besteht  also  der  Begriff  „Glocke"  aus 
drei  qualitativ  verschiedenen  Sinnescomponenten,  aus  den  dahin  ge- 
hörigen Vorstellungen  des  Tast-,  des  Klang-  und  des  optischen  Er- 
innerungsfeldes. 

Wir  hatten  vorhin  erwähnt,  dass  nach  den  Associationsgesetzen 
gleiche  und  ähnliche  Sinneseindrttcke  in  der  geschilderten  Weise  in 
Association  zu  einander  treten.  Nun  empfängt  das  Kind  von  derselben 
und  anderen  Glocken  eine  ganze  Menge  durch  Association  mit  ein- 
ander verknüpfter  Einzelbilder.     Jeder  Sinneseindruck  einer  Glocke 
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erregt,  sofern  die  Erregung  ungestört  verlaufen  kann,  alle  vorher 
deponirten,  wie  die  Glieder  einer  Kette  zusammenhängenden  Erinne- 
rungsbilder, die  suecessive  durch  den  Verlauf  der  Erregung  iins  Be- 
wusstsein  gehoben  werden  können. 

Nachdem  beim  Kinde  die  Bildung  des  Begriffs  im  Groben  in 
der  beschriebenen  Weise  entwickelt  worden  war,  tritt  nun  noch  das 
Wort  in  Association  zu  jenem  begrifflichen  Complexe  von  Erinne- 
rungsbildern. Das  Wort  bildet  gewissermaassen  den  Schlussring  der 
den  Begriff  bildenden  Kette  von  Erinnerungsbildern.  In  der  knappen 
Fassung  des  Begriffs  durch  das  Wort  wird  unser  Denken  ausserordent- 
lich erleichtert,  und  das  Kind  macht  nun  rasch  Fortschritte  in  der 
Intelligenz.  Späterhin  lernt  es  noch,  die  Buchstaben  und  Worterinne- 
rungsbilder im  Druck  und  in  den  Schriftzeichen  verschiedener  Sprachen 
zu  den  gesprochenen  Worten  und  den  Begriffen  in  Association  zu 
bringen,  wodurch  erzielt  wird,  dass  jeder  specielle  Sinneseindi'uck 
eines  Gegenstandes  mit  dem  Begriffe  desselben  auch  die  sprachliche 
Fassung  in  Laut,  Schrift ,  Geste  und  vice  versa  in  Erregung  ver- 
setzt. 

Wie  wir  oben  erwähnten,  werden  nach  den  Associationsgesetzen 
nicht  nur  ähnliche,  sondern  auch  gleichzeitig  oder  sehr  rasch 
nach  einander  aufgenommene  SinneseindrUcke  zu  einander  in  Asso- 
ciation gebracht.  So  wurden  neben  dem  Bilde  jener  Glocke  auch 
von  dem  Tische,  auf  welchem  sie  stand,  und  der  Person,  welche  sie 
in  der  Hand  bewegte,  Erinnerungsbilder  deponirt,  welche  durch  die 
Vorstellung  jener  Glocke  ebenfalls  wieder  geweckt  werden.  Da  nun 
jener  Tisch  und  jene  Persönlichkeit,  welche  die  Glocke  in  den  Hän- 
den bewegt  hatte,  ebenfalls  wieder  mit  einem  grossen  Complexe  von 
Erinnerungsbildern  in  Association  stehen,  und  diese  wieder  mit  an- 
deren u.  s.  f.,  so  kann  entweder  auf  grösseren  oder  kleineren  Um- 
wegen im  Verlauf  der  Ideenassociation  die  Erregung  vrieder  zur  Er- 
weckung der  Vorstellung  jener  Glocke  zurückkehren,  oder  es  wird 
durch  eine  in  der  Ideenassociation  fortwirkende  Erregung  eines  anderen 
Sinnesapparates  schliesslich  die  Vorstellung  jener  Glocke  wieder  er- 
weckt. 

Somit  haben  wir  die  drei  Hauptwege  kennen  gelernt,  auf  welchen 
ein  bestimmtes  Erinnerungsbild  in  das  Bewusstsein  gehoben  werden 
kann : 

1.  vom  optischen  Wabmehmungscentrum  aus  auf  directem  Wege 
in  das  optische  Erinnerungsfeld  hinein; 

2.  aus  dem  Gebiete  der  Ideenassociation,  und 
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3.  durch  das  gesprochene  ^  gedruckte  oder  geschriebene  Wort 
von  dem  sprachlichen  Associationsgebiete  her. 

Während  nun  die  Bewegongsvorstellangen  für  die  Lantsprache 
und  die  Schrift,  ebenso  wie  die  Worterinnernngsklänge,  für  gewöhn- 
lich lediglich  in  der  linken  Hemisphäre  deponirt  werden,  können  wir 
an  Fällen  mit  Hemianopsie  beweisen,  dass  die  optischen  Erinne- 
rungsbilder gleichmässig  in  beiden  Hemisphären  angelagert  sind. 

Kehren  wir  nun  zu  unserem  Falle  wieder  zurück! 

Ans  der  obigen  Darstellung  ist  es  begreiflich,  dass  ein  Herd, 
welcher  bei  vorgeschrittenen  Jahren  der  Patientin  einen  Theil  der 
Associationsbahnen  des  Hinterhauptslappens  zerstört  und  durch  Com- 
bination  mit  dem  Ausfall  der  entgegengesetzten  Oesichtsfeldhälften 
bei  offenen  Augen  Symptome  von  Seelenblindheit  verursacht  hatte, 
auf  die  Intelligenz  der  Patientin  im  Allgemeinen  nur  einen  geringen 
Einfluss  ausüben  konnte. 

Es  erübrigt  nun  noch,  der  auff&lligen  Erscheinung  hier  Erwäh- 
nung zu  thun,  dass  bei  einem  Falle  von  Seelenblindheit,  deren  Ur- 
sache auf  eine  Unterbrechung  gewisser  Associationsbahnen  des  Hin- 
terhanptslappens  der  linken  Hemisphäre  bezogen  werden  musste, 
keine,  wenigstens  andauernden,  Symptome  von  Alexie  [vgl.  (5)  S.  365] 
gefunden  worden  waren.  Offenbar  hatte  der  Krankheitsherd  die 
Associationsbahnen  bd^  Fig.  4,  zwischen  dem  optischen  Erinnernngs- 
felde  und  dem  Gyrus  angularis,  resp.  unteren  Scheitelläppchen  un- 
verletzt gelassen.  Die  Erkrankung  des  Oyrns  angularis,  resp.  des 
unteren  Scheitelläppchens  ist  bekanntlich  für  das  Auftreten  von  Alexie 
in  hohem  Grade  bedeutungsvoll.  In  unserem  Falle  waren  nun  nach 
Ausweis  des  Sectionsbefundes  die  Rindencentren  dieser  Gegend  ab- 
solut intact  gewesen. 

Da  die  Function  des  rechten  optischen  Wahmehmungscentrums 
roW dauernd  in  einer  Weise  herabgesetzt  war,  dass  von  hier  ans  keine 
Buchstabenerinnernngsbilder  in  roE,  dem  optischen  Erinnernngs- 
felde  derselben  Hemisphäre,  mehr  erregt  werden  konnten,  so  können 
die  Associationsbahnen  von  roE  nach  GA  der  linken  Hemisphäre  (sie 
sind  auf  Fig.  4  der  Einfachheit  halber  weggelassen)  nicht  in  Betracht 
kommen.  Dass  aber  im  normalen  Zustande  auf  diesen  Bahnen  Buch- 
Btabenerinnerungserregnngen  nach  GÄ  z\x  Zwecken  des  Lesens  ge- 
langen, hatte  ich  auf  S.  175  meiner  oben  citirten  Arbeit  an  Fällen 
mit  Sectionsbefnnd  nachgewiesen.  — 

Wenn  wir  noch  einmal  kurz  zusammenstellen,  welche  diagnosti- 
schen Sätze  sich  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  aus  der  Betrachtung 
dieses  Falles  ableiten  lassen,  so  dürfen  wir  Folgendes  anführen: 
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1.  Seelenblindheit  kann  auch  bei  Intactheit  der  Rinde  0  des  Hinter- 
hauptsiappenB;  lediglich  durch  ZerstöruDg  gewisser  Associationsbahnen 
desselben,  und  namentlich  bei  Herden,  welche  nahe  unter  der  Rinde 
der  I.  und  IL  Occipitalwindung  liegen,  hervorgebracht  werden. 

2.  Andauernde  Symptome  von  Seelenblindheit  neben  com- 
pleter  homonymer  Hemianopsie  (oder  incompleter,  bei  welcher  nur 
noch  Helligkeiten,  aber  keine  Farben  mehr  wahrgenommen  werden) 
sind  auf  eine  Erkrankung  in  beiden  Hinterhauptslappen  zu  beziehen. 
Entweder  ist  hierbei  das  corticale  optische  Wahrnehmnngscentrum 
der  einen  Hemisphäre  und  das  corticale  optische  Erinnernngsfeld 
der  anderen  Hemisphäre  lädirt,  oder  die  Sehstrahlungen  einer  Hemi- 
sphäre und  gewisse  Associationsbahnen  im  Hinterhauptslappen  der 
anderen  Hemisphäre  sind  durch  einen  Herd  in  ihrer  Function  ge- 
hemmt, oder  die  Rinde  des  optischen  Wahmehmungscentrums  der 
einen  Hemisphäre  und  Gruppen  von  Associationsfasem  des  anderen 
Hinterhauptslappens  und  vice  versa  fnnctioniren  nicht. 

3.  Es  stehen  das  optische  Wahmehmungscentrum  und  das  optische 
Erinnerungsfeld  einer  und  derselben  Hemisphäre  indirecter  Relation. 
Es  kann,  mit  anderen  Worten,  von  dem  optischen  Wahrnehmungs- 
eentrum der  einen  Hemisphäre  aus  das  optische  Erinnerungsfeld 
der  anderen  Hemisphäre  direct  nicht  erregt  werden.  Denn  wie 
wir  bei  unserem  Falle  gesehen  haben,  war  bei  erhaltenem  optischen 
Wahmehmungscentrum  und  Zerstörung  des  optischen  Rindenfeldes^ 
resp.  gewisser  Associationsbahnen  des  Hinterhauptslappens  derselben 
Hemisphäre  das  erhalten  gebliebene  optische  Erinnerungsfeld  der 
anderen  Hemisphäre,  resp.  die  Intactheit  seiner  Associationsbahnen 
fUr  das  Wiedererkennen  der  von  der  anderen  Hemisphäre  gesehenen 
Oegenstände  ohne  Belang. 

4.  Wenn  bei  einer  doppelseitigen  Affection  der  Sehsphäre  das 
optische  Erinnernngsfeld  einer  Hemisphäre  mit  der  zugehörigen  Asso- 
ciationsfaserung  normal  geblieben  ist,  verschwinden  bei  geschlos- 
senen Augen  die  Störungen  im  optischen  Vorstellungsvermögen. 
Denn  nun  können  von  anderen  Sincesgebieten  dieser  Hemisphäre  durch 
die  Ideenassociation  die  optischen  Vorstellungen  geweckt  werden  und 
ungestört  weiter  verlaufen.  — 

Wir  hatten  oben  erwähnt,  dass  die  Intactheit  des  maculären  Rin- 
denfeldes für  das  eventuelle  Hervortreten  von  Seelenblindheit  von 
ganz  besonderer  Bedeutung  sei.  In  diesem  Umstände  nun  findet  auch 
die  aufßlllige  Erscheinung  der  Coincidenz  einer,  auf  einen  einheit- 

1)  Die  mikroskopische  Untersuchung  derselben  zeigte  ein  völlig  normales 
Verhalten. 
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liehen  Herd  in  einer  Hemisphäre  zu  beziehenden,  homonymen  He- 
mianopsie mit  nieht  andaaernden  Symptomen  von  Seelenblind- 
heit ihre  Erklärung.  Wir  haben  im  Vorhergehenden  gezeigt,  dass 
bei  nicht  geschlossenen  Augen  vorhandene  Seelenblindheit,  ver« 
eint  mit  homonymer  Hemianopsie,  auf  einen  doppelseitigen  Herd  be- 
zogen werden  müsse,  und  femer,  dass  Seelenblindheit  bei  einseitiger 
Zerstörung  des  optischen  Wahmehmungscentrums  uod  geöffneten 
Augen  gar  nicht  auftreten  könne,  weil  von  dem  zerstörten  optischen 
Wahrnehmungscentrum  keine  Erregungen  dem  optischen  Erinnernngs- 
felde  derselben  Hemisphäre  mehr  zuflössen.  Wie  erklären  sich  dem- 
nach die  Fälle  von  homonymer  Hemianopsie  mit  Seelenblindheit,  die 
auf  einen  einheitlichen  Herd  in  einer  Hemisphäre  bezogen  werden 
müssen?  Ich  habe  einen  derartigen  Fall  aus  meiner  Praxis  auf  S.  143 
meiner  oben  citirten  Arbeit  beschrieben.  Solche  homonymen  Hemian- 
opsien sind  stets  incomplete  gewesen,  bei  denen  das  maculäre  Ge- 
biet im  Gesichtsfelde,  also  die  Gegend  nm  den  Fixationspunkt  herum, 
stets  intact  geblieben  war.  Bei  diesen  Fällen  sieht  zwar  das  ma- 
culäre Bindenfeld  (nehmen  wir  an  0  in  toW,  Fig.  4) ,  der  die  in- 
complete Hemianopsie  erzeugende  Herd  hatte  aber  als  indirectes  Herd- 
symptom auf  einen  Theil  der  Bahnen  ab  gedrückt  und  dadurch  auf 
der  einen  Hemisphäre  zugleich  mit  den  Symptomen  der  homonymen 
Hemianopsie  auch  Erscheinungen  von  Seelenblindheit  erzeugt.  Der 
Patient  sah  mit  der  maculären  Region  beider  Hemisphären  deutlich, 
und  während  in  der  anderen  Hemisphäre  das  Fortwirken  der  Er- 
regung auf  das  optische  Vorstellungsvermögen  unbehindert  vor  sich 
ging,  riefen  dieselben  Gegenstände  in  der  afficirten  Hemisphäre  einen 
fremdartigen  Eindruck  hervor,  und  es  war  auf  dieser  Seite  zugleich 
das  Fortwirken  der  Erregung  auf  die  Bahnen  des  optischen  Vorstel- 
lungsvermögens behindert. 

Ein  solcher  Zustand  muss  selbstverständlich  für  das  betroffene 
Individuum,  zumal  wenn  er  plötzlich  auftritt,  etwas  sehr  Befremd- 
liches und  Verwirrendes  haben.  Waren  dabei  die  Associationsbahnen 
nach  dem  optischen  Erinnerungsfelde  nur  indirect  durch  Druck  ge- 
hemmt, so  werden  in  einem  derartigen  Falle  die  Symptome  von 
Seelen blindheit  auch  rasch  wieder  verschwinden;  war  daneben  aber 
wirklich  ein  Theil  jener  Associationsbahnen  zerstört,  dann  ist  wohl 
anzunehmen,  dass  auch  hier  mit  der  Zeit  das  den  Gesichtseindrttcken 
anhaftende  Fremdartige  durch  Eingewöhnung  allmählich  sich  wieder 
verlieren  werde,  weil  eben  die  Function  der  anderen  Hemisphäre 
eine  völlig  normale  geblieben  ist. 

Kehren  wir  nun  noch  einmal  zu  unserem  Falle  zurück,  so  könnten 
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Manche  gewillt  sein,  das  über  den  Fixationspankt  in  die  ausgefallene 
Gesichtsfeldhälfte  hineinragende  macaläre  Gebiet,  also  Alles,  was  vom 
Gesichtsfeld  um  F  hemm  (Fig.  1)  nach  links  hinttberragt,  als  einen 
¥on  dem  erhalten  gebliebenen  macnlären  Bindenfelde  des  rechten 
optischen  Wahrnehmnngscentmms  abhängigen  Gesichtsfeldrest  zu  be- 
trachten. Dieser  Umstand  mUsste  die  Erklärung  des  Falles  in  hohem 
Grade  compliciren,  weil  damit  macaläre  Netzhanteindrttcke  dem  rech- 
ten optischen  Wahmehmangscentram  (was  ja  nach  unseren  Angaben 
ausgefallen  war)  zugeflossen  wären.  Dass  dem  nun  nicht  so  ist, 
und  dieser  Theil  des  Gesichtsfeldes  als  „tiberschüssige  Gesichtsfeld- 
partie^^  zur  Organisation  des  linken  optischen  Wahmehmungscentrums 
gehört,  habe  ich  weitläufig  in  meiner  Arbeit  „Die  hemianopischen 
Gesichtsfeldformen  und  das  optische  Wahrnehmungscentrum^',  Wies- 
baden, J.  F.  Bergmann  (S.  13)  auseinandergesetzt  und  kann  ftlglich 
hier  darauf  verweisen. 


Auch  bezüglich  der  Hemianopsiefrage  bietet  unser  Fall  grosses 
Interesse. 

Henschen  in  Upsala  hat  in  einer  noch  im  Druck  befindlichen 
Arbeit,  in  deren  Druckbogen  mir  die  Einsicht  gestattet  war,  das 
ganze  klinische  Beobachtungsmaterial  über  Hemianopsie  kritisch  be- 
arbeitet und  ist  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  das  optische  Wahr- 
nehmungscentrum müsse  in  die  Binde  der  Fissura  calcarina  verlegt 
werden. 

Die  Section  unseres  Falles  hatte  ergeben,  dass  das  hintere  Ende 
des  Cuneus  völlig  zerstört  war  und  die  Binde  der  Fissura  calcarina 
eine  leichte  oberflächliche  Veränderung  zeigte.  Die  homonymen 
linken  Gesichtsfeldhälften  Hessen  nun  grosse  absolute  Defecte  und 
im  unteren  Quadranten  eine  periphere  Zone  zwar  erhalten  gebliebenen 
Gesichtsfeldes  (Fig.  1  und  2)  erkennen,  in  welcher  jedoch  nur  Hellig- 
keiten, aber  keine  Formen  und  Farben  mehr  erkannt  worden  waren. 

In  einer  früheren  Arbeit  0  hatte  ich  darauf  hingewiesen ,  dass 
an  verschiedene  Schichten  des  optischen  Wahmehmungscentrums 
höchst  wahrscheinlich  das  Vermögen,  Helligkeiten,  Formen  und  Far- 
ben zu  empfinden,  gebunden  sei,  und  diese  Fähigkeiten  von  der  Lei- 
tung an  aufwärts  in  der  eben  genannten  Beihenfolge  zu  erregen  wären. 
Vielleicht  mag  jener  oberflächlichen  Alteration  der  Binde  der  Fissura 
calcarina  die  Thatsache  zur  Last  zu  legen  sein,  dass  nur  noch  Hel- 

1)  Ophthalm.  Beiträge  zur  Diagnose  der  Gehimkrankheiten.  Wiesbaden, 
J.  F.  Bergmann. 
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ligkeiten  in  den  erhalten  gebliebenen  Tbeilen  der  linken  Gesichts  < 
feldhälften  empfanden  wurden. 

Es  kann  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  ^  dass  innerhalb  nicht 
absoluter  hemianopischer  Gesichtsfelddefecte  eine  abgestampfte  Em- 
pfindnng  für  Formen  und  Farben  als  Folge  des  Druckes  eines  benach- 
barten Krankheitsherdes  auf  die  Sehstrahlnngen  hervortreten  könne, 
nach  Analogie,  wie  wir  dies  bezüglich  des  Verhältnisses  der  Seh- 
schärfe and  Farbenempfindong  zur  Ausdehnung  des  Oesichtsfeldes 
bei  der  Sehnervenatrophie  oder  ähnlichen  Processen  yom  Sehnerven 
aus  beobachten.  Eine  derartige  Alteration  der  Sehstrahlungen  kann 
jedoch  nicht  dauernd  in  der  beschriebenen  Weise  im  Oesichtsfelde 
hervortreten,  sondern  die  optische  Leitung  vrird  entweder  mit  der 
Zeit  völlig  wieder  frei,  oder  die  betroffenen  Fasern  gehen  zu  Gründe, 
und  es  entsteht  somit  ein  absoluter  Oesichtsfelddefect,  an  dessen 
Grenze  sich  vielleicht  eine  schmale  Zone  abgestumpfter  Empfindung 
danemd  erhalten  möchte.  Für  einen  relativ  so  grossen  Bezirk  aber, 
wie  er  sich  in  dem  unteren  Quadranten  der  linken  Gesichtsfeldhälften 
der  Figur  1  und  2  darstellt,  darf  jener  Ausfall  der  Formen-  und 
Farbenempfindung  doch  wohl  nur  auf  die  Erkrankung  der  Rinde  des 
optischen  Wahrnehmungscentrums  bezogen  werden. 
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Ans  der  medicinischen  Klinik  zu  Heidelberg. 

Ein  Fall  Yon  multiplen  Sarkomen  des  gesammten 
NerTen878tem8  nnd  seiner  Hflllen,  yerlanfen  unter  dem 
Bilde  der  multiplen  Sclerose. 

Von 

Dr.  E.  T,  Hippel, 

Afsirtent  dar  Klinik. 

(Mit  9  Abbildungen  im  Text.) 

Das  Erankheitsbild  der  nmltiplen  Scierose  ist,  begründet  anf  ein 
reiches  klinisches  wie  anatomisches  Material,  ein  so  scharf  charak- 
terisirtes,  dass  man  bei  Anwesenheit  der  typischen  Symptome  in  den 
meisten  Fällen  die  Diagnose  als  eine  ziemlich  sichere  bezeichnen  kann. 

Ganz  besonderes  Interesse  verdient  daher  ein  anf  der  hiesigen 
medicinischen  Klinik  beobachteter  and  znr  Obdnction  gekommener 
Fall,  der  intra  vitam  darchaus  die  Erscheinungen  jener  Krankheit 
zeigte,  bei  der  Section  aber  einen  völlig  abweichenden  und  höchst 
eigenartigen  Befand  darbot. 

Die  Untersuchung  förderte  auch  eine  ganze  Menge  pathologisch- 
anatomischer interessanter  nnd  wichtiger  Einzelheiten  zu  Tage,  so 
dass  eine  etwas  genauere  Beschreibung  des  Falles  wohl  gerecht- 
fertigt erscheint. 

Die  Krankengeschichte  ist  verfasst  von  Herrn  Professor  J.  H  o  f  f - 
mann,  die  Section  wurde  im  hiesigen  pathologischen  Institut  von 
Herrn  Geheimrath  Arnold  vorgenommen. 

Krankengeschichte. 

A.  S.,  33  Jahre  alt,  ledige  Schauspielerin.   Aufnahme  19.  April  1887. 

Anamnese:  Eltern  und  3  Brflder  gesund,  ein  Bruder  leidet  viel 
an  Kopfschmerz,  eine  Schwester  leidet  ebenfalls  seit  Jahren  an  Kopfweh, 
das  nur  zeitweise  kommt;  vor  5  Monaten  lag  sie  4  Wochen  zu  Bett  wegen 
„Schmerzen  im  Gehirn'',  sie  war  während  der  Zeit  „abwesend'';  zu  der 
Zeit,  wo  das  Kopfweh  besteht,  neigt  sie  nach  vorn  zu  sinken.  Eine  zweite 
Schwester  leidet  ebenfalls  seit  12  Jahren  an  Kopfschmerzen,  die  ohne  äus- 
sere Veranlassung  auftreten.    „Wogen  und  Schwappen  im  Kopf",  Druck 
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im  Hinterkopf.  Unterstützen  des  Kopfes  mindert  die  Schmerzen.  Morgens 
öfters  Erbrechen  grflnlicher  Massen.  Schmerzen  im  N.  supraorbitalis  nnd 
den  Nasenästen  des  Trigeminns.  Beinahe  immer  dumpfes,  wirbelndes  Ge- 
fühl im  Kopf.  Zar  Zeit  der  Schmerzen  thnn  auch  die  Angenbewegungen 
weh.  ^) 

Patientin  selbst  ist  bis  znm  Beginn  ihres  jetzigen  Leidens  gesnnd  ge- 
wesen ;  sie  war  regelmässig  dreiwöchentlich  menstrairt.  Aasflass  ans  der 
Vagina,  sowie  syphilitische  Infection  werden  negirt.  Eine  Ursache  für 
die  Erkrankung  weiss  sie  nicht  anzugeben. 

Das  Leiden  begann  vor  7  Jahren  mit  Schwindel  und  Taumel,  täg- 
lichem galligem,  von  Nahrungsaufnahme  unabhängigem  Erbrechen,  zeit- 
weiligen Schmerzen  und  Zucken  in  den  Beinen;  auch  wurden  diese  steif. 
Ihr  Gedächtniss  war  gut,  die  Sprache  nicht  verändert.  Sie  spielte  noch 
bis  vor  4  Jahren  auf  dem  Theater,  lief  aber  oft  Gefahr,  vor  Schwindel 
vornüberzustürzen.  Schon  im  Beginn  des  Leidens  schrie  sie  Nachts 
viel  und  scheint  auch  gezittert  zu  haben.  Morgens  Abgeschlagenheit  und 
Mattigkeit  mit  Würgen  und  Uebelkeit.  Blitzende  Gegenstände  erregten 
Kopfschmerz.  Die  Glieder  versagen  seit  4  Jahren  den  Dienst,  beim  Gehen 
„schoss  sie  nach  links^S  sie  fiel  oft  die  Treppen  hinunter.  Der  Blick  schien 
starr  seit  4  Jahren,  starke  Röthung  um  die  Nase  seit  3  Jahren,  Herab- 
setzung des  Gehörs  seit  2  Vi  Jahren  (Angaben  der  Schwester),  Ohrensausen. 
Nächtliches  Phantasiren  und  Deliriren.  Die  Augen  waren  immer  stark 
geröthet.  Zittern  der  Augäpfel  seit  4  Jahren.  Das  Sehen  war  gestört, 
weil  sie  beständig  die  Zeilen  verlor,  die  Buchstaben  tanzten  ihr  vor  den 
Augen.  Seit  2  Jahren  ist  der  Gang  taumelnd,  so  dass  sie  oft  für  be- 
trunken gehalten  wurde. 

Schmerzhafte  Zucknugen  im  ganzen  Körper,  besonders  litt  die  linke 
Schultergegend  und  das  Gebiet  des  linken  N.  occipitalis  unter  Schmerzen. 

Zittern  und  Wackeln  der  Arme.  Bei  Drehung  des  Kopfes  Schmerzen 
im  Genick  und  „Quatschen^'  daselbst.  Sprache  seit  ^jt  Jahre  verlang- 
samt, lallend.  Knirschen  mit  den  Zähnen,  Druck  und  Beklemmung  auf 
der  Brust.  Seit  V«  Jahre  Schluckbeschwerden.  Schlaf  gut,  Appetit  eben- 
falls. Stuhlgang  stark  angehalten,  keine  Urinbeschwerden.  Frieren  der 
Füsse.  Seit  „einigen  Jahren''  bestehen  Knötchen  an  der  Volarfläche  des 
Daumens  und  über  dem  kleinen  Finger  der  rechten  Hand.  Nie  Exanthem 
oder  Blasenbildung. 

Die  Angaben  lassen  sich  aus  der  Kranken  nur  mühsam  herausbringen ; 
sie  ist  geistig  entschieden  abgestumpft  und  verändert,  sie  ist  „dumm  und 
verdreht''  geworden,  wie  ihre  Schwester  ihr  oft  sagte. 

Status  praesens:  Kräftig  gebautes,  mittelgrosses  Mädchen  mit  ge- 
sunden inneren  Organen. 

Patientin  ist  schwerhörig,  spricht  näselnd,  langsam,  scandirend,  ist 
ziemlich  stark  geistig  reducirt.  Ausser  diesen  Symptomen  ist  das  Auf- 
fallendste das  Schwanken  des  Kopfes  und  Rumpfes  und  die  Unsicherheit 
des  Ganges  mit  Stock. 


1)  Diese  Angaben  wurden  für  die  Diagnose  nicht  verwerthet,  es  waren  Mit- 
theilungen der  Schwester,  die  erst  nach  erfolgtem  Exitus  bekannt  wurden. 
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Die  genaue  UntersachiiDg  ergiebt: 

Atrophirende  Neuritis  optica  beiderseits. 

Nystagmus  beim  Sehen  nach  oben  rechts^  keine  Augenmuskell&hmnng. 
Vorübergehende,  in  ihrem  Orade  wechselnde  Ptosis  rechts. 

Parese  der  Mundftste  des  rechten  Facialis. 

Zuckende,  nicht  fibrilläre  Unruhe  einaelner  Theilchen  der  mimischen 
Gesichtsmusculatur. 

Knirschen  mit  den  Zähnen  sehr  oft  au  hören.  Die  Function  der 
Faciales  ist,  abgesehen  von  der  angefahrten  Störung,  normal. 

Die  Zunge  wird  gerade  hervorgestreckt. 

Die  Kaumuskeln  contrahiren  sich  langsam  und  nicht  kr&ftig. 

Geschmacks-  und  Geruchsorgan  normal. 

Gehör  rechts  fast  aufgehoben.  Die  ans  Ohr  gelegte  Taschenuhr  wird 
rechts  nicht,  links  noch  in  einer  Entfernung  von  20  Cm,  gehört. 

Sensibilität  des  Gesichtes  normal. 

Stimme  laut,  manchmal  in  der  Höhe  wechselnd. 

Beim  Aufsitzen  Wackeln  des  Kopfes,  Rumpfes  und  der  Arme,  oft 
auch  des  ganzen  Körpers. 

Extremitäten  und  Gesicht  kühl,  livid.    Patientin  friert  viel. 

Die  Sensibilität  ist  am  ganaen  Körper  in  allen  ihren  Qualitäten  er- 
halten, nur  am  linken  Fuss  und  Unterschenkel  ist  der  Tastsinn  etwas  herab- 
gesetzt, wenn  nicht  die  Unaufmerksamkeit  der  Patientin  an  den  ungenauen 
Angaben  die  Schuld  trägt. 

Die  oberen  Extremitäten  besitzen  geringe  motorische  Kraft,  die  linke 
noch  etwas  weniger  als  die  rechte,  doch  vermag  die  Kranke  sich  noch 
gut  damit  zu  halten  und  auf  den  Stock  zu  stützen. 

Ausgesprochenes  Intentionszittem  beiderseits.  Die  Sehnenrefiexe  sind 
rechts  stark,  links  weniger  stark  gesteigert. 

Keine  fibrillären  Zuckungen,  keine  Muskelspannungen,  mechanische 
Muskelerregbarkeit  gut. 

An  dem  kleinen  Finger  der  rechten  und  dem  Daumen  der  linken 
Hand  1 ,  resp.  3  kleine ,  scharf  abgegrenzte,  verschiebliche  Geschwülste. 

Die  unteren  Extremitäten  kräftig,  sehr  kalt  und  gegen  die  Füsse 
hin  livid. 

Die  activen  Bewegungen  irregulär,  theils  schwankend,  theils  ataktisch. 
Keine  unwillkürlichen  Muskelspannungen.  Die  Plantarreflexe  beiderseits 
vorbanden,  ebenso  Kitzelgefühl. 

Der  Bauchreflex  fehlt  beiderseits. 

Gesteigerte  Sehnenreflexe  beiderseits,  ausgenommen  die  Muskeln  des 
rechten  Oberschenkels. 

Beiderseits  Patellardonus,  links  Fussclonus. 

Gang  irregulär  schwankend  —  ataktisch,  nur  mit  Stütze. 

Electrische  Erregbarkeit  normal. 

Urin  klar,  sauer,  eiweissfrei,  kein  Zucker. 

Obstipation,  träge  Urinentleerung. 

Die  während  ihres  Spitalaufenthaltes  hervorgetretenen  Symptome  waren: 
Erbrechen,  Kopfweh,  Schwinde),  Schmerz  im  linken  Occip.  major.  Nächt- 
liches Aufschreien,  zunehmende  Abnahme  des  Gedächtnisses,  sowie  Her- 
vortreten einer  erheblichen  Demenz.     Endlich  Schlingbeschwerden. 
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Am  17.  November  1887  Abends  hat  Patientin  noch  gegessen,  2  Mi- 
nuten später  auffallende  Blässe  des  Gesichts,  tiefes  Athmen  ohne  Rasseln, 
Reactionslosigkeit  gegen  äussere  Eindrücke,  10  Minuten  später  Exitus 
letalis. 

Section  (Herr  Oeheimrath  Arnold): 

Starke  Starre,  meist  gelbe  Hautdecken,  an  der  unteren  Extremität 
vereinzelte  Todtenflecke,  an  dem  kleinen  Finger  der  rechten  Hand,  ebenso 
am  linken  Daumen  hirsekorn-  bis  erbsengrosse,  ziemlich  derbe  Tumoren, 
am  rechten  Oberschenkel  ein  ca.  haselnussgrosser  Tumor,  der  mit  der 
Haut  ziemlich  fest  verwachsen  ist,  andererseits  in  das  Fettgewebe  ohne 
scharfe  Grenze  übergeht.  Der  Tumor  am  Oberschenkel  ist  weniger  derb 
als  die  an  den  Fingern  und  setzt  sich  aus  mehreren  kleinen  Tumoren  zu- 
sammen. Die  Haut  des  Antlitzes,  besonders  der  Nase,  Stirn  und  linken 
Schläfe,  livid. 

Schädeldach  ist  dick,  compact,  ziemlich  schwer,  einzelne  Theile  scle- 
rosirt,  andere  ziemlich  reich  an  diploätischer  Substanz.  Verbindungen  mit 
der  Dura  stellenweise  fester.  An  der  Glastafel  hier  und  da  Osteophyten 
und  kleine  Exostosen.  Während  die  Kranznaht  ziemlich  gut  erhalten  ist 
und  nur  an  der  Zusammenflussstelle  mit  der  Pfeilnaht  Synostose  darbietet, 
ist  die  Pfeilnaht  selbst  in  ganzer  Ausdehnung  verstrichen,  und  es  findet 
sich  1)  an  der  Zusammenflussstelle  mit  der  Kranznaht  und  2)  3  Cm.  hinter 
dieser  eine  bei  1)  flachere,  bei  2)  stärkere  Hervortreibung  des  Knochens. 

Die  Dura  mater  zeigt  an  der  äusseren  Fläche  keine  bemerkenswerthe 
Veränderung,  an  der  Innenfläche  findet  sich  eine  ganze  Anzahl  weisslicher 
derber  Tumoren;  die  Verbreitung  ist  beiderseits  eine  ziemlich  gleiche, 
nur  findet  sich  rechts  eine  etwas  grössere  und  flache  Geschwulst,  welche 
von  zahlreichen  Sandkörnern  durchsetzt  ist.  Die  Falx  ist  in  ihrem  vor- 
deren Abschnitt  fast  gleichmässig  von  Geschwulstmassen  infiltrirt.  Der 
Sinus  longitudinalis  enthält  frische  Gerinnsel,  ausserdem  springen  einzelne 
Pacchioni'sche  Granulationen  in  das  Lumen  vor. 

Die  Dura  mater  spinalis  ist  im  oberen  Abschnitt  verdickt,  auch  Pia 
und  Arachnoides  zeigen  entsprechend  dem  Halstheil  ziemlich  starke  Ver- 
dickungen und  massig  feste  Verklebungen.  Ungefähr  entsprechend  dem 
zweiten  Halswirbel  sitzt  zwischen  Pia  und  Dura  ein  22  Mm.  langer,  12  Mm. 
breiter  und  6  Mm.  dicker  Tumor,  der  gleichfalls  ziemlich  derb,  aber  von 
zahlreichen  weissen  Knötchen  durchsetzt  ist;  auch  weiter  unten  trifft  man 
zwischen  Pia  und  Dura  noch  vereinzelte  solche  Tumoren  von  kleinerem 
Umfang. 

Entsprechend  dem  Brust-  und  Lendenabschnitt  zeigt  die  Dura  mater 
spinalis  auch  auf  der  äusseren  Seite  grössere  und  kleinere,  etwas  weiche 
Tumoren;  an  der  Hinterfläche  liegen  zwischen  Pia  und  Dura  nur  ver- 
einzelte Geschwülste  in  nach  unten  zunehmender  Reichlichkeit. 

Im  obersten  Abschnitt  des  Halsmarkes,  das  auffallend  dick  erscheint, 
findet  sich  auf  dem  Durchschnitt  eine  rundliche  Tumormasse,  welche  nicht 
nur  die  Steile  der  grauen  Substanz  völlig  einnimmt,  sondern  auch  in  die 
weisse  Substanz,  namentlich  nach  vorn,  ziemlich  weit  hineinreicht.  Diese 
Geschwulst  reicht  nach  oben  sich  sehr  verjüngend  bis  in  die  Höhe  der  Py- 
ramidenkreuzung, ihre  ganze  Länge  beträgt  ungefähr  3  V2  Cm.  Dem  früher 
beschriebenen  epipialen  Tumor  entsprechend  erscheint  das  Rückenmark  von 
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vorn  and  rechts  her  volUtftndig  abgeplattet,  die  graue  Substana  nament- 
lich rechts  etwas  undeutlich,  die  weisse  ziemlich  gleichmftssig  schmutsig 
grau  verfärbt  und  derb.  Diese  Verfärbung  und  derbe  Beschaffenheit 
zeigt  das  RQckenmark  in  seiner  ganzen  Ausdehnung.  Im  Brusttheil  ist 
die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  eine  eigenthflmliche  rechts,  als  ob  das 
Hinterhom  getheilt  wäre.  Im  untersten  Abschnitt  des  Rückenmarks,  der 
im  Aligemeinen  sehr  derb  und  fest  ist,  findet  sich  noch  eine  Tamormasse 
eingesetzt,  ausserdem  liegt  eine  nussgrosse  Geschwulst  am  untersten  Ende 
der  Canda.  Die  Nerven  verlaufen  an  ihrer  Seite,  sowie  an  der  Hinter- 
fläche weg,  hängen  aber  nicht  mit  der  Oberfläche  der  Geschwulst  zu- 
sammen; ausserdem  sind  zwischen  den  Nerven  verschiedene  kleinere  Tu- 
moren eingestreut.  Bei  genauerer  Untersuchung  des  gehärteten  Rücken- 
marks auf  Querschnitten  findet  sich  noch  etwa  in  der  Mitte  des  Brust* 
marks  ein  'central  gelegener,  ca.  6  Mm.  langer  Tumor  von  3  Mm.  Quer- 
schnitt, im  untersten  Theile  des  Dorsalmarks  endlich  noch  ein  etwa  ebenso 
langer,  aber  erheblich  dickerer  Tumor,  der  an  dieser  Stelle  eine  spindei- 
förmige Anschwellung  des  Markes  bewirkt. 

An  der  Basis  des  Hirns  zeigt  die  Pia  eine  massig  rothe  Färbung  und 
Injection  der  Geftsse,  die  NN.  optici  sind  eigenthOmlich  verzogen,  das 
Chiasma  steht  schief.  Die  linke  Hälfte  des  Pons  erscheint  massiger,  die 
rechte  viel  kleiner,  nach  unten  und  vorn  abgeplattet.  Die  Medulla  ob- 
longata  nach  der  linken  Seite  verschoben,  gleichfalls  abgeplattet;  alle  diese 
Veränderungen  sind  erzeugt  durch  eine  rundliche,  über  kleinapfelgrosse 
Oeschwulstmasse,  deren  Durchmesser  von  vom  nach  hinten  6,  von  links 
nach  rechts  5,  von  oben  nach  unten  gleichfalls  6  Cm.  beträgt.  Dieselbe 
ist  ziemlich  derb,  hat  etwas  unregelmässige  Oberfläche.  Die  rechte  Klein- 
hirnhälfte sitzt  wie  eine  Kappe  am  hinteren  Abschnitt  des  Tumors  und 
löst  sich  sehr  leicht  von  seiner  Oberfläche  ab;  die  Reste  des  Kleinhirns 
sind  vorn  nur  8  Mm.,  hinten  ca.  3  Cm.  dick  und  auffallend  derb;  die 
andere  Kleinhirnhälfte  ist  normal  entwickelt,  aber  gleichfalls  von  sehr 
derber  Beschaffenheit 

Während  der  linke  Oculomotorius  wenigstens  makroskopisch  keine 
bemerkenswerthen  Veränderungen  darbietet,  ist  der  rechte  eigenthümlich 
knotig  aufgetrieben.  Im  Trigeminus  und  Facialis  der  linken  Seite  gleich- 
falls knötchenförmige  Einlagerungen.  Der  Abducens  der  linken  Seite  hängt 
mit  einer  knotenförmigen  Oeschwulstmasse  zusammen. 

Der  rechte  Trigeminus,  Facialis,  sowie  die  übrigen  Hirnnerven  dieser 
Seite  werden  durch  den  Tumor  vollständig  verdeckt  und  scheinen  be- 
sonders der  Trigeminus  und  der  Facialis,  welche  gerade  am  vorderen 
Rande  der  Geschwulst  verlaufen,  abgeplattet  und  grau  verfärbt. 

Die  Pia  mater  der  Gonvexität  ist  blutarm,  nur  die  Venen  sind  stärker 
gefüllt. 

Die  beiden  Hemisphären  des  Grosshirns  sind  auffallend  platt,  die  Win- 
dungen liegen  gepresst  an  einander.  An  mehreren  Stellen,  links  wie  rechts, 
finden  sich  grössere  und  kleinere,  theils  tiefe,  theils  flache  Eindrücke,  ent- 
sprechend den  früher  beschriebenen  Tumoren  der  Dura  mater.  Im  rechten 
Stirnlappen,  und  zwar  im  vordersten  Abschnitt,  ein  rundlicher,  gegen  die 
Hirnsnbstanz  scharf  begrenzter  derber  Tumor  von  12  Mm.  Durchmesser. 
Die  Substanz  der  Stirnlappen  auffallend  derb,  die  graue  Substanz  etwas 
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schmalzig.  Die  Seitenventrikel  beträchtlich  erweitert,  mit  klarer  Fiassig- 
keit  gefüllt,  das  Ependym  etwas  verdickt  und  trübe.  Die  flbrigen  Ab- 
schnitte des  Gehirns  sind  im  Aligemeinen  sehr  derb,  und  zwar  besonders 
die  weisse  Substanz,  die  graue  Rindenschicht  schmal.  Die  beiden  Hinter- 
und  SeitenhOrner  sind  auffallend  weit;  in  beiden  hängen  an  den  Plexus 
choroides  derbe  Tumoren,  der  der  rechten  Seite  ist  etwas  grösser,  als  der 
linke;  ihre  Form  ist  im  Allgemeinen  rundlich. 

Eine  von  Herrn  Prof.  Ho  ff  mann  vorgenommene  genauere  Präpa- 
ration ergab  noch  Tumoren  im  weiteren  Verlaufe  der  Trigemini,  des  rechten 
Facialis  am  Eintritt  in  den  Meatns  anditorius,  sowie  einiger  anderer  Hirn- 
nerven und  am  Gangl.  Gasseri.  Ferner  bis  bohnengrosse  Anschwellungen  der 
Qrenzstränge  des  Sympathicus,  sowie  fast  aller  grösseren  Nervenstämme 
am  Körper.  Die  Geschwülste  glichen  makroskopisch  vollkommen  denen 
der  Cauda  equina. 

Die  inneren  Organe  boten  im  Allgemeinen  normale  Verhältnisse  dar, 
abgesehen  von  den  Lungen,  in  denen  sich  eitrige  Bronchitis  und  einzelne 
Atelectasen  vorfanden. 

Anatomische  Diagnose:  Sarkomatöser  Tumor,  entsprechend  der 
rechten  Kleinhimhälfte,  multiple  Sarkome  der  Dura  mater  cerebralis  et  spi- 
nalis,  sowie  der  Pia,  der  Plexus  choroid.,  des  Gehirns  und  Rückenmarkes. 
Dififuse  Sclerose  des  Centralnervensystems,  metastatische  Sarkome  der  Haut. 

Fassen  wir  die  klinischen  Symptome  noch  einmal  kurz  zusammen, 
so  hatten  wir:  atrophirende  Neuritis  optica,  Nystagmus,  Kopfschmerz, 
Schwindel,  scandirende  Sprache  und  allmählich  fortschreitende  Demenz, 
Erbrechen,  Intentionszittem,  gesteigerte  Sehnenreflexe,  schwankend-atakti- 
schen Gang,  endlich  Schmerzen  in  den  Extremitäten. 

Die  Berechtigung  der  Diagnose:  multiple  Sclerose  bedarf  danach 
wohl  kaum  einer  Begründung.  Die  typischen  Symptome  sind  vorhanden ; 
auch  ataktischer  Gang,  sowie  ausstrahlende  Schmerzen  sind  bei  dieser  Krank- 
heit, wenn  auch  seltener,  beobachtet.  Allerdings  Hessen  manche  Ab- 
weichungen im  Symptomenbild  in  letzter  Zeit  einige  Zweifel  aufkommen. 

Die  Section  ergiebt  multiple  Tumoren  am  ganzen  Nervensystem  und 
seinen  Hüllen. 

Das  ganze  Material  wurde  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet  und 
in  Alkohol  conservirt;  es  hatte  eine  vorzügliche  Consistenz  gewonnen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  nach  Celloidin-Einbettnng 
an  Mikrotomschnitten  vorgenommen.  Die  Färbungsmethoden  waren :  Häma- 
toxylin-Eosin,  Boraxcarmin  und  Weigert'sche  Markf^bung. 

Die  anatomische  Untersuchung  ist  insofern  unvollständig,  als  sie  sich 
nicht  auf  die  Nervi  optici  und  die  peripheren  Nerven,  welche  zwar  con- 
servirt worden  waren,  aber  sich  nicht  auffinden  Hessen,  erstreckte. 

Um  die  Orientirnng  über  die  Yertheilung  der  Tumoren  in  und  am 
Rückenmark  zu  erleichtern,  habe  ich  die  beigefügten  6  etwas  schemati- 
sirten,  im  Uebrigen  aber  naturgetreuen  Bilder  entworfen,  die  keiner  be- 
sonders ausführlichen  Erklärung  bedürfen.  Fig.  1  und  2  entsprechen 
2  verschiedenen  Höhen  des  intrameduUären  Tumors  im  Halsmark,  Fig.  3 
der  etwas  tiefer  sitzenden,  das  Halsmark  deformirenden  Geschwulst,  Fig.  4 
dem  oberen  centralen  Tumor  des  Brustmarkes  mit  einem  zweiten  der  Ober- 
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fläche  anliegenden,  Pif.  5  einem  kleinen  dem  Lendenmark  angehörenden 
und  Fig.  6  dem  in  der  Canda  eqnina  gelegenen  nnd  dem  Gonns  mednl- 
Uris  anliegenden  Tnmor. 


SflJ? 


P«.  1.     Bahnllt  dorgh  ü»  diakrt*  Btoll«  du  intnmtdiilllr«  Tanan  im  Halouck 
mit  alniB  «u«  ullifiDdaR  Tum«.    (Waigart'iaha  Flibllll(.) 

Flg.  1.     TIafa»  at*1l*  daiHlUn  OiHknlit.    (Waifart.) 

Flf.  S.     Sslinltt  dnrak  d»  f rauas,  du  üiluuik  daftnulcandas  TiBU  d«  Dm. 
(Hlmitai  -EmIb.) 

Fit-  1.     üntarai  Bnulmuk  mit  oantnlam  nnd  «sllafandaii  Tunsi.     (W*If>It) 

rif.  6.     Undanmuk.    (Waliiit.) 

Fi(.  6.     Cudk  «qiilB«.  Conu  madallatii  uod  Tamoi.    (Waifart.) 
(Fi(.  I— 6  nitSilieh*  Gitna.) 

Bei  der  FQlle  des  anatomiBchen  Materiales  dürfte  üch,  om  Wieder- 
holnngen  eu  vermeiden  und  ZuBammengehSriges  nicht  zu  trennen,  eine 
gewisse  Eintheilnng  empfehlen,  und  ich  mOchte  4  Gruppen  gesondert  be- 
trachten : 

1.  Die  Tnmoren  der  Dura  mater  cerebri,  den  dem  Halsmark  anlie- 
genden, die  Geschnflkte  der  Plexus  ohoroides  und  des  Kleinhirns. 

2.  Den  Taroor  des  Frontallappens  nnd  die  centralen  Tnmoren  dea 
Kflckenmarkes. 

3.  Die  abrigen  im  Spinalcanal  gelegenen  Tnmoren. 

4.  Das  Verhalten  der  nervöeen  Centralorgane. 

Ein  Querschnitt  dnroh  einen  gat  erbsengrossen  Tumor  der  Falz  oerebri 
zeigt  folgende  Einselheiten :  Dae  Gewebe  derOeBchvulst  besteht  ans  dichten 
Zügen  von  im  Allgemeinen  spindelfSrmigen  Zellen,  die  sieh  in  den  ver- 
BchiedenBten  Richtungen  durchkreuien,  so  dass  die  Kerne  bald  Iftnge,  bald 
qner  und  schief  getroffen  Bind.  Eine  streifige  Orandsubstana  ist  in  den 
Randpartien  etwas  reichlicher,  im  CentrDm  tritt  sie  inrQck.  Der  Tumor 
geht  unmittelbar  in  das  nnverftnderte  Gewebe  der  Dura  Ober.  GefBaae 
sind  BpArlioh,  Hier  und  da  finden  sich  Kalkeinlagerungen,  kenntlich  an 
dem  scbwarzblaaen  Farbeaton,  den  sie  bei  EämatoiyUnbehandlnng  an- 
nehmen.   Ihre  Gestalt  ist  verecfaieden :  l&ogliche  Balken,  eingeschlossen  in 
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Bindegewebszttge ,  sowie  einige  typische  Kugeln,  an  denen  eine  concen- 
trische  Schichtung  noch  sehr  deutlich  hervortritt.  Eine  Neigung  der  Ge- 
schwulstzellen  zu  concentrischer  Anordnung  tritt  in  diesem  Falle  nicht 
heryor.     Im  Gänsen  sind  die  Kalkeinlagerungen  hier  äusserst  spärlich. 

Ein  etwas  anderes  Bild  bietet  ein  Schutt  durch  den  im  Sections- 
Protokoll  erwähnten  etwas  grösseren  und  flacheren  Tumor  der  Dura  cere- 
bri.  Schon  das  Knirschen  unter  dem  Messer  weist  auf  erheblichen  Kalk- 
gehalt hin.  Derselbe  ist  weitaus  am  bedeutendsten  an  der  dem  Gehirn 
anliegenden  Seite.  Die  der  Dura  unmittelbar  aufsitzenden  Theile  zeigen 
im  Wesentlichen  die  nämliche  Structur  wie  der  Tumor  der  Falx,  nur  sind 
auch  hier  ziemlich  reichliche  rundliche  Kalkkugeln,  die  keinerlei  Structur 
erkennen  lassen,  sowie  unregelmässige,  mehr  längliche,  zum  Theil  recht 
erhebliche  Kalkabscheidnngen  eingelagert.  Nach  der  Peripherie  wird  die 
Geschwulst  zellenärmer  und  reicher  an  streifiger  Grundsubstanz,  die  in 
vielfach  geschwungenen  Bttndeln  sich  darstellt.  Das  Hauptinteresse  be- 
anspruchen aber  die  kugeligen  Gebilde,  die  in  der  Peripherie  in  grosser 
Menge  angehäuft  sind  und  ganz  verschiedene  Stadien  erkennen  lassen: 
Einmal  sieht  man  concentrisch  geschichtete  Zellmassen ,  sehr  ähnlich  den 
Perlen  in  Epitheliomen,  mit  wohlerhaltenem  Kern  und  Zellcontour.  Eine 
BeziehuDg  derselben  zu  Gefftssen  ist  hier  nicht  sicher  zu  erweisen.  An 
anderen  solchen  Gebilden  sind  die  Kerne  zwar  noch  deutlich,  das  Proto- 
plasma ist  aber  durch  eine  gleichmässige  hyaline  Masse  ersetzt,  wieder 
an  anderen  Stellen  besteht  die  ganze  Kugel  aus  solcher  Masse.  Dann 
sieht  man  solche  Gebilde  in  den  verschiedensten  Stadien  der  Verkalkung, 
meistens  zuerst  central  mit  Kalk  erfüllt,  andere  Kugeln  sind  ganz  ver- 
kalkt, lassen  aber  noch  in  ihrer  Peripherie  eine  deutliche  concentrische 
Anordnung  von  Zellen  erkennen,  wieder  andere  zeigen  eine  ziemlich  gleich- 
mässige Bestäubung  mit  Kalkkömchen.  Mehrfach  hat  man  den  Eindruck, 
als  ob  eine  solche  Kugel  nichts  Anderes  darstellt,  als  den  Querschnitt  eines 
Gefftsses,  dessen  Inhalt  thromboslrt  und  verkalkt  ist;  doch  lässt  sich  ein 
solcher  Znsammenhang  nicht  mit  Sicherheit  erweisen. 
An  einer  Stelle  bot  sich  mir  ein  sehr  eigenthflmliches  Fig.  7. 

Bild:  ein  Gefilss  von  capillärem  Charakter,  das  ver- 
schiedene Aeste  abgiebt,  geht  unmittelbar  aber  in  eine 
solche  wesentlich  aus  Zellen  bestehende  unverkalkte 
Kugel,  die  daran  hängt  wie  die  Beere  am  Stiel ;  die 
Ge^ssprossen  stehen  in  gleicher  Beziehung  zu  anderen 
solchen  Kugeln,  in  denen  mehr  oder  weniger  reichliche 
Kalkablagerung  stattgefunden  hat.  Ich  gebe  eine  Ab- 
bildung dieser  Stelle.   (Fig.  7.) 

Bezflgiich  des  apfelgrossen  Tumors,  der  die  rechte 
Kleinhirnhälfte  comprimirte,  kann  ich  mich  kurz  fas- 
sen; er  hat  eine  ausgesprochen  höckerige  Oberfläche,  (äini!ehe^y£gröai£^ 
auf  dem  Durchschnitt  ein  fasciculäres   Gefflge;    der 
Widerstand,  den  das  Messer  beim  Durchschneiden  der  ganzen  Geschwulst 
findet,  beweist  auch  hier  die  Anwesenheit  von  Kalk.    Auf  meinen  Schnitten 
traf  ich  zufällig  nicht  auf  KalkkOrper.     Die  Geschwulst  besteht  im  We- 
sentlichen auch  aus  Spindelzellen,  die  zu  mannigfach  sich  dnrchflechtenden 
Zügen  angeordnet  sind.     Der  Zellreichthum  ist  ein  wechselnder.     Viele 
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sehr  weite  and  prall  mit  Blut  geffllite  GefiUse  durchsetzen  das  Gewebe, 
ihre  Wandung  zeigt  znm  Theil  deatlicbe  hyaline  Degeneration. 

Dnrch  seinen  Kalkgehalt  ist  auch  ausgezeichnet  der  grosse  Tamor, 
welcher  dem  Halsmark  anliegt.  Massenhaft  treten  hier  die  geschichteten, 
dankelschwarzblau  gefilrbten  Kugeln  auf  und  bilden  streckenweise  den 
Hauptbestandtheil  der  Geschwulst.  Wenn  auch  die  Verkalkung  an  den 
meisten  schon  sehr  weit  vorgeschritten  ist,  so  lassen  sich  doch  auch  hier 
wieder  rein  hyaline,  sowie  aus  concentrisch  geschichteten  Zellen  bestehende 
auffinden.  Ihre  Beziehung  zu  Gewissen  bleibt  auch  hier  unsicher.  Der 
Tumor  geht  von  der  Dura  mater  aus  und  zeigt  histologisch  im  Allgemeinen 
dieselbe  Zusammensetzung,  wie  die  schon  beschriebenen.  Doch  hat  er  eine 
gewisse  Neigung  zu  regressiver  Metamorphose:  am  gefilrbten  Schnitt  sieht 
man  schon  mit  blossem  Auge  hell  gebliebene  Felder,  die,  wie  das  Mikro- 
skop lehrt,  aus  einer  ziemlich  gleichmftssigen  Grnndsubstanz  bestehen,  mit 
einem  feinen  Reticulum,  in  welches  längliche  Kerne  eingelagert  sind,  also 
eine  myxomatdse  Umwandlung.  Ausserdem  tritt  am  Stroma,  wie  an  den 
Gefttssen  die  Neigung  zu  hyaliner  Entartung  sehr  schön  hervor.  Das  Binde- 
gewebe bildet  stellenweise  breite  hyaline  Bänder,  und  an  den  GefiUwen 
zeigt  sich  die  Veränderung  der  Wand  in  allen  möglichen  Stadien. 

In  naher  Beziehung  zu  dem  Geschilderten  stehen  die  Tumoren ,  die, 
an  schmalem  Stiele  am  Plexus  choroidens  hängend,  die  Seitenventrikel 
erfflllen.  Mit  den  umgebenden  Gehirntheilen  haben  sie  gar  keinen  Zn- 
sammenhang;  da  sie  sich  makroskopisch  völlig  gleichen,  habe  ich  nur  den 
einen  zur  histologischen  Untersuchung  benutzt  Er  wurde  im  Zusammen- 
hang mit  den  anliegenden  Hirntheilen  eingebettet  und  geschnitten;  sein 
Kalkgehalt  erschwerte  es  etwas,  glatte  Schnitte  zu  gewinnen,  doch  ge- 
gentigen  dieselben  immerhin  vollständig,  um  alle  Einzelheiten  zu  erkennen. 
Der  Plexus  choroidens,  dessen  GefiUse  sehr  blutreich  sind,  zeigt  ein  durch- 
aus normales  Verhalten ;  aus  ihm  geht,  als  schmale  Brflcke  beginnend,  die 
Geschwulst  hervor,  die  nut  ihrem  Reichthum  an  Schichtungskugeln  in  den 
verschiedensten  Stadien  prachtvolle  Bilder  gewährt  und  sich  namentlich 
zum  Studium  der  Entstehung  dieser  Gebilde  recht  gut  eignet.  Die  zelligen 
Elemente,  die  die  Geschwulst  zusammensetzen,  sind  dieselben,  wie  in  den 
früheren  Fällen ;  einzelne  Bezirke  sind  ausschliesslich  ans  diesen  Spindeln 
gebildet.  Der  grössere  Theil  des  Tumors  ist  bekleidet  von  einer  derben 
fibrösen  Halle,  die  sich  in  einiger  Entfernung  von  dem  Plexus  unmerklich 
in  dem  Geschwulstgewebe  verliert.  Die  ältesten  Theile,  also  die  dem 
schmalen  Stiele  zunächst  gelegenen,  zeigen  ähnliche  myxomatöse  und  hya- 
line Veränderungen,  wie  ich  sie  oben  beschrieben.  An  einigen  recht 
grossen  Stellen  auf  dem  Schnitt  treten  die  Spindelzellen  ganz  zurück  gegen- 
über den  erwähnten  Kugeln,  die  hier  dicht  bei  einander  liegen  und  grössten- 
theils  noch  nicht  verkalkt  sind.  Wir  haben  wieder  die  verschiedenen  Sta- 
dien :  zellige  Schichtung,  hyaline  Kugeln  und  solche  mit  Kalkablagerungen, 
endlich  die  verschiedensten  Uebergänge  der  einzelnen  Formen.  Bei  einer 
ganzen  Anzahl  solcher  Kugeln  lässt  sich  mit  voller  Sicherheit  im  Centmm 
ein  Lumen  nachweisen,  in  dem  blasse,  aber  doch  deutlich  erkennbare  Blut- 
körperchen liegen,  und  zwar  konnte  ich  dies  hier  and  da  an  solchen  Ge- 
bilden wahrnehmen,  wenn  von  Kernen  gar  nichts  mehr  nachweisbar  war 
nnd  die  ganze  Kugel  bereits  aus  hyaliner  Masse  bestand.    Die  Verkal- 
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kaog  erfolgt  auch  hier  meist  vom  Centrum  ans,  doch  sieht  man  auch  das 
umgekehrte  Verhalten.  Anffallend  ist  es,  dass  man  keine  Längs-  oder 
Schiefschnitte  von  GefiUsen,  die  mit  diesen  Gebilden  in  Beziehung  gebracht 
werden  können,  antrifft;  auf  diesen  Punkt  komme  ich  noch  zurück.  Ich 
will  hier  gleich  noch  erwähnen,  dass  ich  auch  an  der  Dura  mater  spi- 
nalis  kleine,  mehr  infiltrirt  erscheinende  Geschwfllstchen  von  ähnlicher  Zu- 
sammensetzung beobachtet  habe. 

Ans  dieser  Beschreibung  geht  hervor,  dass  alle  diese  Geschwülste 
einander  sehr  ähnlich  sind :  es  sind  Spindelzellensarkome,  die  sich  auszeich- 
nen durch  ihren  mehr  oder  weniger  grossen  Gehalt  an  Schichtungskngeln 
oder  SandkOrpern,  daher  genauer  als  Psammosarkome  zu  bezeichnen  sind. 
Bei  dem  Kleinhirntumor  tritt  die  psammomartige  Structur  zurück,  bei  dem 
flachen  Tumor  der  Dura  cerebri  und  der  Plexus- Geschwulst  steht  sie  im 
Vordergrunde  des  Interesses. 

Aus  der  Literatur  über  Psammome  i)  geht  hervor ,  dass  die  diesen 
Geschwülsten  ihr  charakteristisches  Gepräge  verleihenden  Kalkkörper  eine 
verschiedene  Entstehungsgeschichte  haben  und  in  wesentlich  von  einander 
verschiedenen  Geschwulstformen  auftreten  können,  so  dass  Psammom  keine 
einheitliche  Tumorengruppe  bezeichnet,  wie  etwa  Lipom  oder  Garcinom. 

In  unserem  Falle  treten  die  Kalkbildnngen,  wie  schon  erwähnt,  aus- 
schliesslich in  Spindelzellensarkomen  auf.  Ihre  Entstehungsweise  ist  auch 
hier  eine  verschiedene.  An  einzelnen  Stellen  liegt  die  Kaikmasse  ein- 
geschlossen in  derben  Bindegewebsbündeln  und  hat  dann  meistens  eine  mehr 
unregelmässige  längliche  Form;  zackige  Ausläufer  erstrecken  sich  in  die 
noch  nicht  verkalkten  Partien.  Eine  Anzahl  von  kleinen  Kalkkugeln,  an 
denen  gar  keine  Structur  zu  erkennen  ist,  macht  entschieden  den  Eindruck 
von  einfachen  Concrementbildungen.  Ein  Theil  der  Kugeln  geht  zweifellos 
aus  Zellen  hervor,  und  zwar  in  folgender  Weise:  Die  Geschwulstzellen 
lagern  sich  concentrisch  an  einander,  dann  beginnt  das  Protoplasma  hyalin 
zu  degeneriren,  die  Kerne  bleiben  zunächst  noch  erhalten,  dann  schwinden 
auch  sie,  und  man  hat  eine  ziemlich  gleichmässig  aussehende  hyaline  Kugel, 
an  der  aber  doch  noch  eine  concentrische  Anordnung  angedeutet  ist.  End- 
lich das  letzte  Stadium  ist  die  Kalkablagerung,  die  vielfach  schon  auf- 
tritt, wenn  noch  Kerne  erhalten  sind,  und  in  verschiedener  Weise  vor  sich 
geht:  meist  beginnt  sie  central  und  schreitet  peripherisch  fort;  nahe  an- 
einandergelegene  Kugeln  können  zu  grösseren  Kalkbildungen  verschmel- 
zen, in  anderen  Fällen  verkalkt  die  Peripherie  zuerst,  wieder  in  anderen 
handelt  es  sich  um  eine  gleichzeitige,  mehr  diffuse  Ablagerung  in  dem  gan- 
zen Gebilde. 

Nicht  ganz  sicher  ist  es  festzustellen,  ob  die  Kugeln  Beziehungen  zu 


1)  Yirchow,  Onkologie.  Bd.  II.  ~  Steudener,  Virchow*8  Arch.  Bd.  L.  — 
Gamillo  Golgi  (aus  Morgagni,  ref.  von  Fränkel),  Virchow's  Arch.  Bd. LI. — 
J.  Arnold,  Virchow's  Arcb.  Bd.  LH.  —  PerTs  Allgemeine  Pathologie.  —  Cornil 
a.  Ranvier.  —  Robin,  Journal  de  rAnatomie  et  de  la  Physiologie  etc.  1869.  — 
N  e  u  m  a  n  n ,  Arch.  der  Heilkunde.  Bd.  XIII. 

A  n  m.  Herr  Dr.  £  r  n  8 1 ,  Privatdocent,  war  so  freundlich,  mir  von  den  Resul- 
taten seiner  demnächst  erscheinenden  Arbeit  über  Psammome  einiges  mich  Inter- 
essirende  mitzutheilen. 
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GefiBflsen  haben,  und  welcher  Art  dieselben  Bind.  Arnold  fand  (!•  ^0 
Verkalkung  von  OefUsswandung  und  Geftssinhalt,  anf  dem  Querschnitt 
sind  solche  Bildungen  natürlich  nicht  mit  Sicherheit  von  den  aus  Zellen 
entstandenen  Kugeln  zu  unterscheiden.  Ich  selbst  habe,  wie  schon  er- 
wähnt, Oefisslumina  im  Innern  solcher  Kugeln  gesehen,  ferner  Oefflsse 
in  den  verschiedensten  Stadien  der  hyalinen  Degeneration ;  ich  glaube  aber 
nicht,  dass  man  deshalb  berechtigt  ist,  die  Mehrzahl  oder  nur  viele  der 
Kugeln  als  Querschnitte  von  veränderten  Geftssen  aufzufassen.  Man  müsste 
doch,  wenn  dies  die  häufigere  Entstehung  wäre,  in  den  Präparaten  auch 
Längs-  und  Schiefschnitte  solcher  Geftsse  antreffen,  und  diese  habe  ich 
nicht  beobachten  können. 

Eine  andere  Beziehung  zu  Gefitesen  haben  Cornil  und  Ranvier 
an  Psammomen  beobachtet;  sie  beschreiben  ampullenartige  Auswüchse  der 
GefBflswand,  deren  Inhalt  in  Verkalkung  übergeht,  und  sprechen  von  Sar- 
ooma  angiolithique.  Von  anderer  Seite  sind  solche  Beobachtungen  nicht 
wiederholt  worden.  Stendener  hält  die  Stiele  solcher  Kugeln  für  Binde- 
gewebsbündel  und  nicht  für  Gefässe.  Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  das 
Bild,  welches  ich  in  Fig.  7  wiedergegeben  habe,  frappante  Aehnllchkeit 
mit  der  Cornil-R  an  vier 'sehen  Abbildung  darbietet.  Ob  es  aber  in 
jenem  Sinne  aufgefasst  werden  muss,  lasse  ich  dahingestellt.  Ich  führe 
es  als  eine  interessante  Beobachtung  an,  die  ich  nur  einmal  zu  machen 
Gelegenheit  hatte. 

Nicht  wegen  durchgreifender  Unterschiede  in  der  Structur,  sondern 
mehr  wegen  ihrer  topographischen  Beziehung  führe  ich  die  intramedul- 
lären Tumoren  als  eine  besondere  Gruppe  auf. 

Mit  ihnen  zusammen  sei  gleich  eine  kurze  Beschreibung  des  Tumors 
im  rechten  Stirnlappen  geliefert. 

Derselbe  hat  grosse  Aehnllchkeit  mit  den  im  vorigen  Abschnitt  zu- 
sammengefassten  Geschwülsten;  mit  der  EKrnsubstanz  ist  er  in  geringer 
Ausdehnung  oberflächlich  verwachsen,  er  steht  im  Zusammenhang  mit  der 
Pia.  Bei  Hämatoxylinftrbung  ftUt  es  gleich  auf,  dass  der  Schnitt  gross- 
tentheils  sehr  blass  bleibt.  Dies  Verhalten  hat  seinen  Grund  darin,  dass 
nur  kleine  Theile  einen  grösseren  Reichthum  an  spindeligen  Kernen  auf- 
weisen, während  der  grössere  Theil  des  Schnittes  eingenommen  wird  von 
hyalinen,  licht  rosa  gefärbten  Ringen,  Balken  und  unregelmässig  geformten 
Inseln,  deren  Hervorgehen  aus  Geftsswandungen  sich  mit  grosser  Schärfe 
erweisen  lässt.  Denn  fast  ausnahmslos  ist  das  Endothel  im  Centrum  voll- 
kommen erhalten,  das  Lumen  meist  mit  einigen  Blutkörperchen  erfüllt. 
Die  Wandungen  zeigen  eine  gleichmässig  hyaline  Structur  mit  zart  angedeu- 
teter concentrischer  Streifung.  Die  Dicke  der  hyalinen  Wandungen  ist  enorm 
und  übertrifft  das  Lumen  um  das  Vielfache.  Zahlreiche  normale  Capil- 
laren  durchsetzen  das  Gewebe,  während  etwas  grössere  Gefässe  mit  un- 
veränderten Wandungen  kaum  anzutreffen  sind.  Hier  und  da  zeigt  eine 
feine  Bestäubung,  sowie  ein  etwas  starres  Aussehen  der  hyalinen  Streifen 
beginnende  Verkalkung  an.  Wir  haben  hier  also  ein  sehr  gefSssreiches 
Sarkom  vor  uns  mit  ausgedehntester  hyaliner  Degeneration  der  GefiKas- 
wandungen.  Ich  vermeide  den  Ausdruck  Angiosarkom,  weil  mit  diesem 
Namen  im  Allgemeinen  Geschwülste  mit  alveolärem  Bau  bezeichnet 
werden. 
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Der  intramedallären  Tumoren  sind  es  drei,  von  denen  der  grösste 
dem  Halsmark,  2  kleine  dem  mittleren  und  unteren  Theil  des  Dorsal- 
markes angehören.  Ihre  Znsammensetzung  ist  eine  so  übereinstimmende, 
dass  ich  mich  auf  die  Schilderung  des  grösseren  beschränken  kann,  der 
sich  nach  oben  au  in  2  Ausläufern  bis  in  die  Pyramidenkreuzung  fortsetzt, 
wo  er  endet. 

Nirgends  besitzt  die  Geschwulst  eine  scharfe  Abgrenzung  gegen  die 
Nachbarschaft,  nirgends  auch  nur  die  Andeutung  von  einer  Kapsel.  In 
einer  feinstreifigen  Grundsubstanz,  über  deren  Zusammensetzung  ich  keine 
weiteren  Angaben  zu  machen  weiss,  sind  sehr  zahlreiche  zellige  Ele- 
mente, sowie  ebenfalls  reichliche  weite  Gefässe  enthalten.  Die  Zellformen 
stimmen  nicht  alle  flberein,  doch  überwiegen  spindelige,  sowie  ovale  Ele- 
mente, letztere  mit  etwas  grösseren,  bläschenförmigen  Kernen.  Vereinzelt 
kommen  grosse  Zellen  mit  2 — 3  Kernen  vor.  Im  Allgemeinen  sind  die 
Zellen  zu  mannigfach  verflochtenen  Zügen  angeordnet.  Die  Gefässe  zeigen 
auch  hier  wieder  ausgesprochene  Neigung  zu  hyaliner  Entartung,  beson- 
ders in  einem  nach  vorn  gelegenen  Abschnitt  des  Tumors.  Hier  sieht 
man  die  hyalinen  Bänder  wieder  in  allen  möglichen  Schnittrichtungen  ge- 
troffen. Mehrfach  ist  von  einem  Lumen  nichts  mehr  zu  sehen,  besonders 
wenn  es  sich  um  Längs-  und  Schiefschnitte  handelt;  jedenfalls  sind  dies 
dann  Tangentialschnitte  der  Wandung.  Auch  in  dieser  Geschwulst  Hessen 
sich  central  gelegene  Kalkkugeln  nachweisen.  Eine  derselben  scheint  im 
Lumen  eines  sich  hier  ampullenf9rmig  erweiternden  Gefässes  zu  liegen. 
Au  einigen  Stellen  sieht  man  mitten  in  der  Geschwulst  zarte  Gebilde,  die 
den  Eindruck  von  quer  getroffenen  Nervenfasern  machen ;  ein  Markmantel 
ist  mit  der  Weigert'schen  Färbung  nicht  nachzuweisen.  Die  Geschwulst, 
deren  Durchmesser  an  der  dicksten  Stelle  1  Cm.  beträgt,  verjüngt  sich 
nach  oben  wie  nach  unten  beträchtlich,  und  schliesslich  geht  sie  über  in 
eine  kleine,  central  in  der  grauen  Substieinz  gelegene  Zellenanhäufung,  wie 
man  sie  auch  an  normalen  Rückenmarken  in  der  Umgebung  des  Central- 
canals  oft  genug  zu  sehen  bekommt.  Nirgends  findet  sich  in  dem  Tumor 
eine  Höhlenbildung,  nirgends  eine  erhebliche  Degeneration  der  Geschwulst- 
zellen. Genau  dieselben  Bilder  bieten  die  Geschwülste  des  Dorsalmarkes, 
nur  eben  in  kleinerem  Maassstabe.  Auch  in  diesen  fanden  sich  Kalk- 
ablagerungen,  und  zwar  auch  in  den  Wandungen  und  dem  Inhalt  von 
Geflftssen.  Die  hyaline  Degeneration  der  Gefässwandungen  ist  hier  weniger 
ausgesprochen. 

Wir  können  also  auch  diese  centralen  Tumoren  nur  als  Sarkome  auf- 
fassen, deren  Zellformen  zwar  von  den  in  Abschnitt  I  beschriebenen  etwas 
abweichen,  andererseits  aber  in  ihrer  Neigung  zu  den  verschiedenen  Arten 
der  regressiven  Metamorphose  grosse  Aehnlichkeit  mit  ihnen  zeigen,  lieber 
ihren  Ausgangspunkt  lassen  sich  sichere  Angaben  nicht  machen,  sie  sind, 
wie  sich  aus  der  Beschreibung  der  Rückenmarkssubstanz  ergeben  wird, 
zweifellos  innerhalb  der  grauen  Substanz  entstanden,  nnd  ihr  Uebergang 
in  die  kleine  centrale  Zellenanhäufung  macht  ihr  Entstehen  aus  dem  um 
den  Centraloanal  gelegenen  Gewebe  sehr  wahrscheinlich.  Einen  glioma- 
tösen  Charakter,  wie  er  ja  den  meisten  Geschwülsten  dieser  Gegend  zu- 
kommt, haben  sie  entschieden  nicht. 
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Ungleich  grösaere  Schwierigkeiteo,  als  die  bisher  besob riebe oeo,  macheD 
in  der  Änffassnng  die  nun  noch  flbrigen,  wenn  man  die  nur  mikroBkopisoh 
erkennbaren  einrechnet,  geradexa  zabllosen  Oeschwtllste,  die  wir  im  Bereiche 
des  Centralcanalea,  ui  den  Hirnnerven  nnd  der  Cauda  equina  rorfinden. 
Alle  haben  aie  mit  kleineren  Abweichungen  dieselbe  Structnr,  alle  gehen, 
um  das  hier  gleich  vorwegzunehmen,  ans  von  Nerren  oder,  genauer  ge- 
sagt, von  dem  Peri-  und  Kndonenrinm,  die  eigentlichen  nervösen  Elemente 
spielen  keine  active  Rolle.  Fast  aaf  jedem  Querschnitt  durch  das  RQcken- 
mark  siebt  man  irgendwo  an  den  mttgegchnittenen  Wnrzeln ,  ebenso  wie 
auch  an  den  Nerven  der  Cauda  eqnina,  schon  mit  blossem  Auge  Slellen, 
die  hei  Hämatozylinfürbnng  dunkel,  bei  Weigert'soher  Färbung  bellbraun 

Fig.  8. 


Sohuitt  duoh  *i 


sich  abheben.  Dies  sind,  wie  die  folgende  Darstellung  nachweisen  wird, 
die  Anfangaatadien  von  Geschwtllsten,  deren  ausgebildete  Formen  z.  B.  durch 
die  in  Fig.  4,  5  und  6  dem  Rückenmark  anliegenden  hell  gehaltenen  Tumoren 
reprüseutirt  werden.  Der  Beschreibung  lege  ich  den  Tnmor  von  Fig.  4 
tn  Grnode. 

Er  besitst  keine  dentiiohe  Halle  und  hat  einen  anagesprochen  fasoi- 
culftren  Bau.  Von  aoharfen  Zelloontonren  ist  nichts  tn  sehen,  die  Kerne 
sind  lang,  an  den  Enden  etwas  zngespitst  nnd  erheblich  grösser  als  die 
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Kerne  in  den  GeachwUlaten  der  Dura,  mit  denen  aie  sonst  einige  Aehn- 
licfakeit  haben.  Was  aber  allen  diesen  Geschwülsten  ihr  höcfaat  aigen- 
thUinlicbea  nnd  wobl  einiig  daetehendea  Gepräge  verleiht,  ist  Folgendes: 
Der  gaoie  Schnitt  ist  durchzogen  von  vielfach  gewundenen,  ziemlich  brei- 
ten, anacheinend  homogenen  Streifen,  die  keine  scharfe  Begreniung  haben, 
aondem  von  beiden  Seiten  eingefaeat  werden  von  einer  mehrfach  geschicb- 
teten  Reihe  ansserord entlieh  dicht  stehender  spindeliger  Kerne,  die  alle  mit 
der  Axe  senkrecht  enf  diesen  Streifen  stehen.  Das  Bild  ist  auf  Längs- 
and  Querschnitten  des  Tnmors  das  gleiche.  Sieht  man  nun  genauer  zn, 
so  teigt  ea  eich,  dase  die  Streifen  nicht  vollständig  homogen  sind,  sondern 
feine  Querlinien  besitsen,  die  gleichsam  wie  eine  Verbindung  der  die  bei- 

Fig.  9. 


den  Seiten  einfassenden  Kemreihen  aussieht,  ferner,  dass  die  Kerne  nicht 
alle  aenkrecht,  sondern  sum  Theil  etwas  schräg  und  oft  einander  dnrch- 
kreuaend  angeordnet  sind.  Solche  Kernanhfiafnngen  erscheinen  hier  nnd 
da  anch  ohne  Beziehung  zu  diesen  Streifen.  Zur  Verauachaulichong  dieser 
Verhältnisse  diene  die  beigefügte  Figur  8,  die  doch  mehr  leistet,  als  die 
anafObrliebate  Besobreibung.  Ich  dachte  auerst,  dass  diese  hyalinen  Strei- 
fen in  Beziehung  standen  zu  Gefässen,  doch  liess  sich  hierftlr,  trots  eifrig- 
sten Suchens,  nicht  der  geringste  Anhaltspunkt  gewinnen.     In  allen  Ge- 
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schwülsten,  die  den  beschriebenen  Bau  zeigten,  liessen  sich  grössere  und 
kleinere  Gruppen  von  vullstftndig  wohlerhaltenen  markhaltigen  Nerven- 
fasern nachweisen,  die  mit  der  Weigert'schen  Färbung  sehr  schön  cur  An- 
schauung zu  bringen  waren.  An  einer  Stelle  konnte  ich  eine  vollkommen 
normale  Wurzel  vom  Rttckenmark  her  zu  dem  Tumor  ziehen  and  in  den- 
selben eintreten  sehen.  In  vielen  Wurzeln,  sowie  in  Nerven  der  Cauda 
Sassen  winzig  kleine  Tumoren,  die  schon  vollständig  den  oben  beschrie- 
benen Bau  zeigten. 

Einen  höchst  eigenthttmlichen  Befund  machte  ich  an  Schnitten  durch 
die  Cauda  equina.  Hier  fand  sich  an  einem  Nerven  das  Perineurium  etwas 
verdickt,  die  Kerne  waren  etwas  gewuchert,  der  grösste  Theil  des  Nerven 
bestand  aus  vollständig  normalen  Fasern,  an  einer  kleinen  Stelle  nur  fan- 
den sich  Gebilde,  die  mir  auf  den  ersten  Blick  als  kleine  Geftsse  mit  stark 
verdickten  Wandungen  imponirten.  Die  genaue  Untersuchung  ergab  aber 
den  ttberraschenden  Befund,  dass  im  Centrum  nicht  ein  Lumen,  sondern 
der  Querschnitt  eines  wohlerhaltenen  Axencylinders  sich  zeigte,  den  eine 
schmale  Markscheide  umgab;  die  Faser  war  eingeschlossen  in  concentri- 
sche  Lagen  von  Bindegewebe,  in  das,  wie  die  Hämatoxylinfilrbung  zeigte, 
zahlreiche  längliche  Kerne  eingelagert  waren.  Die  beigefttgte  Abbildung 
giebt  diese  Verhältnisse  wieder.    (Fig.  9.) 

lieber  concentrische  Bindegewebskörper  in  Nervenfasern  liegen 
vereinzelte  Beobachtungen  ^  vor. 

Schnitze  hat  solche  bei  progressiver  Muskelatrophie  gesehen  und 
hält  sie  ftlr  obliterirte  Gefässe. 

Oppenheim  und  Siemerling  haben  solche  Dinge  abgebildet, 
die  sie  in  Fällen  von  Tabes  an  peripheren  Nerven  fanden ;  es  besteht 
eine  grössere  Aehnlichkeit  mit  dem,  was  ich  gesehen.  Auch  sie 
halten  dieselben  für  Gefässqnerschnitte.  Stadelmann  hat  am  Plexus 
brachialis  Dinge  gesehen,  die,  wie  er  sagt,  ganz  der  Abbildung  von 
Oppenheim  und  Siemerling  gleichen.  Er  verzichtet  auf  eine  Er- 
klärung dieser  Gebilde  und  lässt  die  Frage  offen,  ob  es  sich  dabei 
überhaupt  um  pathologische  Zustände  handele.  Rosenheim  be- 
schreibt ähnliche  Bilder  bei  multipler  Neuritis.  Nach  V  i  r  c  h  o  w  's  Aus- 
spruch, der  die  Präparate  durchgesehen,  handelt  es  sich  da  um  ganz 
lüte,  vielleicht  congenitale  Gebilde,  die  jedenfalls  mit  der  acuten 
Neuritis  gar  nichts  zu  thnn  haben.  Das  Centrnm  der  Körper  wird 
als  obliterirtes  Gefäss  (?)  angesehen. 

1)  Schultze,  lieber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  progressiven  Mus- 
kelschwund. Wiesbaden  1886.  —  Oppenheim  u.  Siemerling,  Beitr&ge  zur  Pa- 
thologie der  Tabes.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XVIII.  —  Stadelmann,  Ueber  einen 
eigenthümlich  mikroskopischen  Befund  an  dem  Plexus  brachialis.  Neurol.  Centralbl. 
1887.  —  Holschewnikoff,  Vir chow*s  Archiv.  Bd.  CXIX.  ~  Arnold,  Akro- 
megalie,  Pachyacrie  oder  Ostitis.  Ziegler's Beitrftge.  Bd. X.  ^  Rosenheim,  Zur 
Eenntniss  der  acuten,  iofectiösen  multiplen  Neuritis.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XVIII. 


Multiple  Sarkome  des  gesammten  NerTensystemB  und  seiner  Hallen.     403 

Die  Arbeit  von  Trebinsky  war  mir  nicht  zugänglich.  Hol- 
Bchewnikoff  hat  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  analoge  Bilder 
gesehen  wie  Oppenheim  und  Siemerling.  Arnold  erwähnt  bei 
seinem  Fall  von  Akromegalie  (Hagner)  eigenthümliche  concentrische 
BindegewebBgebilde,  die  er  in  einem  Bündel  der  Cauda  equina  an- 
getroffen. 

Ob  alle  diese  Beobachtungen  mit  dem,  was  ich  gesehen,  etwas 
zu  thun  haben,  wird  sich  schwer  entscheiden  lassen.  Ist  in  den 
Fällen  von  Schnitze,  Oppenheim  und  Siemerling  die  Auf- 
fassang, dass  Gefässdurchschnitte  vorliegen,  richtig,  so  handelt  es 
sich  natürlich  um  ganz  andere  Vorgänge,  als  in  meinem  Falle,  wo 
die  Entstehung  der  concentrischen  Bindegewebskörper  ans  der  binde- 
gewebigen Scheide  der  einzelnen  Nervenfasern  sich  mit  vollster  Schärfe 
nachweisen  liess. 

Natürlich  musste  sich  bei  dieser  Beobachtung  die  Frage  auf- 
drängen: Sind  diese  Körper  etwa  als  die  Anfänge  der  Gteschwulst- 
bildongen  zu  betrachten? 

Ehe  der  Versuch  gemacht  wird,  dieselbe  zu  beantworten,  seien 
hier  noch  einige  andere  Befunde  an  Nervendurchschnitten  mitgetheilt 

Im  verlängerten  Mark  in  der  Höhe  der  Pyramidenkrenzong  fand 
ich  an  einem  mitgetroffenen  Nerven  folgendes  Bild:  Ein  Theil  der 
Nervenfasern  war  vollkommen  normal,  in  einem  anderen  Bezirk  aber 
fanden  sich  kreisrunde,  völlig  homogen  aussehende,  mit  Eosin  rosa 
gefärbte  Gebilde,  die  umgeben  waren  von  concentrisch  geschichteten 
Zellenlagen  mit  länglichen  Kernen.  Bei  Anwendung  der  W  e  i  g  e  r  t  'sehen 
Färbung  zeigte  sich  ein  Bild,  das  dem  vorhin  geschilderten  aus  der 
Cauda  equina  vollkommen  glich,  mit  dem  einzigen  Unterschiede,  dass 
eben  das  Centrum  der  Gebilde,  statt  von  Axencylinder  und  Mark- 
scheide, von  einer  structurlosen  Masse  eingenommen  war.  Ein  direct 
neben  diesem  gelegener  Nervenquerschnitt  enthielt,  umgeben  von 
völlig  normalen  Nervenfasern,  in  seinem  Centram  ein  Gebilde,  das 
in  seiner  Structur  aufs  Haar  dem  in  Fig.  8  gezeichneten  und  oben 
ausführlich  beschriebenen  Tumor  gUch.  Die  hyalinen  Streifen  sind 
ganz  kurz,  die  Kemreihen  durchkreuzen  einander.  Aehnliche  Bilder 
sind  nun  vielfach  anzutreffen,  und  zwar  sieht  man  sie  an  Nerven,  die 
an  anderen  Stellen  ihres  Verlaufes  einfache  Wucherung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  oder  concentrisch  angeordnete  Körper  mit  läng- 
lichen Kernen  ohne  ein  erkennbares  centrales  Gebilde  zeigen.  Der 
dem  Bückenmark  aufsitzende  Tumor  in  Fig.  5  hat  genau  die  gleiche 
Structur  wie  der  beschriebene  aus  Fig.  8. 

Nach  dieser  Schilderung  ist  es  wohl  über  jeden  Zweifel  erhaben, 
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da88  alle  diese  VeränderuDgen  an  den  Nerven  von  der  eoncentrischen 
Schichtang  an  bis  zu  den  entwickelten  makroskopischen  Tamoren 
zusammengehören  und  verschiedene  Stadien  desselben  Processes  dar- 
stellen. 

Können  wir  uns  nun  eine  Vorstellung  davon  machen,  wie  diese 
einzelnen  Formen  aus  einander  hervorgehen^  und  wie  speciell  diese 
eigenthümlieh  gewundenen  homogenen  hyalin  aussehenden  Streifen 
zu  verstehen  sind? 

Ich  muss  bekennen,  dass  ich  diesen  Vorgang  in  völlig  sicherer 
Weise  an  meinen  Präparaten  nicht  nachzuweisen  vermag,  ich  glaube 
auch  nicht,  dass  diese  regelmässige  concentrische  Wucherung  die 
alleinige  Anfangsform  der  Geschwulstbildung  ist,  sondern  es  gesellen 
sich  mehr  unregelmässige  Wucherungsvorgänge  in  dem  Endoneurium 
hinzu.  Den  Uebergang  jener  eoncentrischen  Gebilde  in  fertige  Tu- 
moren stelle  ich  mir  aber  etwa  so  vor:  Der  anfangs  noch  wohl- 
erhaltene Äxencylinder  geht  zu  Grunde,  die  Markscheide  wandelt 
sich  in  eine  gleichmässige  hyalin  aussehende  Masse  um  (vgl.  den 
Befund  an  der  Wurzel  des  verlängerten  Markes).  Wuchern  nun  solche 
an  einander  gelegene  concentrische  Gebilde  stärker,  so  können  an 
der  Bertthrungsstelle  die  umgebenden  Zellen  auseinandergedriUigt 
werden,  und  die  centralen  hyalinen  Massen  verschmelzen  mit  einander. 
Auch  dies  konnte  ich  an  einzelnen  Stellen  noch  direct  beobachten. 

Geht  diese  Verschmelzung  mit  Auseinanderdrängung  der  Kerne 
an  vielen  benachbarten  solchen  Gebilden  vor  sich,  so  ist  es  klar, 
dass  auf  diese  Weise  vielfach  gewundene  Streifen  entstehen  können; 
die  Kerne  müssen,  wenn  sie  so  verschoben  werden,  eine  anfangs 
schräge,  allmählich  immer  mehr  zum  Streifen  senkrechte  Richtung 
annehmen  und  in  grosser  Anzahl  auf  verhältnissmässig  kleine  Bezirke 
zusammengedrängt  werden. 

Dies  wttrde  also  ganz  gut  mit  dem  thatsächlichen  Verhalten  der 
Kerne  zusammenpassen,  die,  wie  wir  wissen,  in  sehr  dichter  Lagerung 
theils  senkrecht,  theils  etwas  schräg  und  sich  durchkreuzend  die 
hyalinen  Streifen  umgeben.  Ich  gebe  zu,  dass  diese  Auffassung  nicht 
völlig  sicher  bewiesen  ist,  da  es  mir  nicht  gelungen  ist,  völlig  ein- 
wandfreie Bilder  der  mittleren  Stadien  aufzufinden.  Ohne  diese  Hy- 
pothese, die  jedenfalls  mit  den  Thatsachen  in  Einklang  zu  bringen 
ist,  sind  die  hyalinen  Streifen  in  den  Tumoren  einfach  räthselhaft; 
ebenso  diese  enorme  Kemanhäufung  an  beschränkten  Stellen.  Zu 
welchem  Geschwulsttypus  sind  nun  diese  Tumoren  zu  rechnen  ?  Bei 
der  Entstehung  spielt  die  nervöse  Substanz  gar  keine  active  Bolle, 
Matrix  ist  die  bindegewebige  Substanz  des  aus  Pia- Gewebe  bestehen- 
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den  EndoDeariam.  An  Stellen,  wo  die  geschilderten  hyalinen  Streifen 
mit  ihren  umgebenden  Kemreihen  zurücktreten,  bestehen  die  6e- 
schwtilBte  aus  ziemlich  dicht  aneinandergelagerten  Zügen  von  Spindel- 
zellen, die  fibröse  Zwischensnbstanz  tritt  zurück.  Wir  haben  also 
auch  diese  Tumoren  zweifellos  den  Sarkomen  zuzurechnen. 

Fast  durchweg  kann  man  feststellen,  dass  diese  Geschwülste  nur 
einen  Theil  des  Nervenquerschnittes  einnehmen,  die  kleineren  sind 
umgeben  von  völlig  normalen  markhaltigen  Nervenfasern,  und  selbst 
die  grössten  lassen  fast  ausnahmslos  noch  markhaltige  Nervenfasern, 
die  in  kleineren  und  grösseren  Bündeln  auftreten,  erkennend) 

Fehlt  so  diesen  Geschwülsten  eine  destruirende  Tendenz,  so  lässt 
sich  das  Gleiche  feststellen,  wenn  man  die  Veränderungen  betrachtet, 
welche  die  sämmtlichen  beschriebenen  Tumoren  an  Gehirn  und 
Bückenmark  hervorgebracht  haben. 

Beginnen  wir  mit  dem  Rückenmark  und  studiren  das  Verhalten 
der  nervösen  Substanz  an  Querschnitten  aus  verschiedenen  Höhen. 

Em  Blick  auf  Fig.  1  (dickste  Stelle  des  intramedullären  Tamors) 
zeigt  die  hell  gefärbte  Geschwulst  rings  umgeben  von  blauschwarz 
gefärbter  Nervensubstanz,  auch  sind  maki^pskopisch  Andeutungen  der 
Vorderhömer  sichtbar.  Mikroskopisch  zeigt  sich  die  graue  Substanz 
nach  aussen  gedrängt,  die  Vorderhörner  sind  erheblich  in  die  Länge 
gezogen  und  abgeplattet.  Ihr  Volumen  ist  stark  reducirt,  doch  sind 
beiderseits  eine  Anzahl  von  langgestreckten  Ganglienzellen  mit  deut- 
lichen Fortsätzen  nachweisbar.  Die  weisse  Substanz  zeigt  im  Ganzen 
normales  Verhalten,  nur  an  den  stark  verzogenen  Hintersträngen  sind 
die  markhaltigen  Fasern  etwas  spärlicher,  das  Zwischengewebe  etwas 
reichlicher.  Wo  die  hinteren  Wurzeln  ins  Mark  eintreten,  zeigt  sich 
partielle  Degeneration  an  denselben ;  dieselbe  entspricht  den  Stellen, 
wo  in  die  noch  nicht  ins  Mark  eingetretenen  Wurzeln  kleine  Tumoren 
eingelagert  sind. 

In  Fig.  2  sind  die  nach  aussen  gedrängten  Vorderhömer  als 
völlig  normal  zu  bezeichnen,  die  Vorder-  und  Seitenstränge  ebenso, 
die  Hinterstränge  dagegen  sind  hier  in  massigem  Grade  degenerirt, 
was  schon  die  helle  Färbung  erkennen  lässt.  Die  Degeneration  be- 
trifft die  zarten,  sowie  die  keilförmigen  Stränge,  besonders  ihre  vor- 
deren Abschnitte.  Hier  sind  die  markhaltigen  Fasern  erheblich 
rareficirt,  es  finden  sich  zahlreiche  Lücken,  und  das  verbreiterte  Glia- 
gewebe  zeigt  eine  erhebliche  Vermehrung  der  Kerne.  Die  hinteren 
Wurzeln  sind  stellenweise  nicht  unerheblich  degenerirt. 

1)  Die  kleinen  Hauttamoren  sind  Spindelzellensarkome.  Ob  sie  von  Haut« 
nerren  ausgingen,  habe  ich  nicht  mit  voller  Sicherheit  feststellen  können. 
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Anf  einem  Schnitte  durch  den  untersten  Abschnitt  des  Tumors 
tritt  diese  Veränderung  nur  an  den  vordersten  Theilen  der  Funiculi 
graciles  hervor,  auf  diesem  Schnitt  sind  aber  die  Qefässe  erheblich 
verdickt  und  vielfach  hyalin  degenerirt. 

An  Schnitten,  die  Fig.  1  und  2  entsprechen  und  mit  Borazcar- 
min  behandelt  sind,  fällt  eine  den  ganzen  Querschnitt  betreffende 
eigenthümliche  fleckige  Zeichnung  auf.  Mikroskopisch  lässt  sich  nur 
erkennen,  dass  stellenweise  das  Gliagewebe  etwas  verdickt  ist,  und 
dass  an  den  „Sonnenbildchen''  vielfach  die  Markscheide  einen  hell- 
rothen  Farbenton  behalten  hat.  Worauf  das  beruht,  vermag  ich  nicht 
zu  entscheiden,  es  kommt  aber  auch  an  normalem  Bückenmark  vor. 

Ein  Schnitt  entsprechend  Fig.  3  zeigt  annährend  normale  Ver* 
hältnisse,  höchstens  eine  geringe  Degeneration  an  den  vordersten  Ab- 
schnitten der  Hinterstränge.  Schnitte  aus  den  tieferen  Theilen  des 
Halsmarkes,  sowie  aus  dem  oberen  Brustmark  zeigen  im  Ganzen 
völlig  normalen  Befund. 

Die  beiden  centralen  Tumoren  des  Brustmarkes  beeinträchtigen 
die  graue  Substanz  in  ähnlicher  Weise,  wie  wir  es  vorhin  beim 
Halsmark  kennen  gelernt  'haben;  nirgends  ist  dieselbe  völlig  zu 
Grunde  gegangen,  überall  sind  noch  Ganglienzellen  nachweisbar.  An 
der  weissen  Substanz  sind  keine  scharf  ausgepi^ten  Vei^derungen 
zu  bemerken. 

Am  Lendenmark  (Fig.  5)  sieht  man  sehr  unbedeutende  Degenera- 
tion in  den  vordersten  Abschnitten  der  Hinterstränge.  Am  Conus 
medullaris  hat  der  anliegende  Tumor  den  linken  Seitenstrang  durch- 
wachsen, sonst  keine  Veränderung.  Von  dem  Centralcanal  ist  im 
ganzen  Rückenmark  nichts  zu  sehen;  an  seiner  Stelle  trifft  man  da, 
wo  keine  Tumoren  liegen,  eine  Anhäufung  von  theils  rundlichen, 
theils  länglichen  Zellen. 

Die  Gefässe  des  ganzen  Rückenmarkes,  sowie  der  Pia  spinalis 
sind  stark  erweitert,  strotzend  mit  Blut  gefüllt  und  stellenweise  im 
Zustande  hyaliner  Degeneration.  Hier  und  da  findet  man  kleinere 
Blutungen  in  der  Umgebung  der  Gefässci  hauptsächlich  in  der  grauen 
Substanz. 

Die  Häute  des  Rückenmarkes  sind  im  Ganzen  nur  wenig  ver- 
dickt, sie  zeigen  nirgends  erhebliche  Kemanhäufungen.  In  den  losen 
Maschen  der  Arachnoidea  finden  sich  vielfach  eigenthümliche,  theils 
runde  theils  längliche,  mit  concentrischen  Kernen  versehene  oder  ho- 
mogene, stellenweise  auch  verkalkte  Körper.  Zum  Theil  entstehen 
dieselben  zweifellos  aus  Gefässen,  welche  thrombosiren  und  hyalin 
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degeneriren.  Bei  einzelnen  ist  der  Zusammenhang  mit  Gef&ssen  sicher 
nachweisbar. 

Die  Medalla  oblongata  zeigt  völlig  normale  Stmctar.  Wo  der 
Tnmor  noch  als  schmaler  Zapfen  sich  in  dieselbe  fortsetzt,  verdrängt 
er  nur  die  umgebenden  nervösen  Theile,  man  sieht  die  Pyramiden- 
fasem  im  Bogen  um  die  Geschwulst  verUufen.  Erwähnung  ver- 
dienen einige  frische,  nicht  unerhebliche  Blutungen,  welche  in  der 
Höhe  des  Olivenkemes  auf  der  rechten  Seite  den  Hypoglossus  umgeben. 

Auch  die  in  ihrer  Form  durch  den  Kleinhimtumor  stark  beeinträch- 
tigte Brttcke  zeigt  normalen  Bau,  an  den  Kernen  der  Gehimnerven 
sind  keine  Veränderungen  aufzufinden.  Schnitte  durch  die  Gehirn- 
stiele,  die  innere  Kapsel  und  Binde  zeigen  normale  Verhältnisse.  Wo 
die  Tumoren  der  Dura  dem  Gehirn  anliegen,  zeigt  sich  ebenfalls  nur 
Verschiebung,  keine  Degeneration,  und  selbst  an  der  durch  den  Tu- 
mor so  erheblich  beeinträchtigten  Kleinhimhälfte  lassen  sich  noch 
die  charakteristischen  Zellenelemente  nachweisen,  wenn  dieselben 
auch  stark  zusammengedrängt  sind. 

Von  den  Gehimnerven  war  der  linke  Oculomotorius  völlig  nor- 
mal, in  dem  rechten  sitzt  ein  Tumor  von  ähnlicher  Beschaffenheit, 
wie  die  Geschwülste  an  den  Bttckenmarksnerven.  Er  ist  umgeben 
von  völlig  normalen  Nervenfiisem.  Die  Trochleares  waren  normal. 
Im  linken  Trigeminus  und  Facialis  sassen  gleiche  Tumoren,  die  eben- 
falls nur  einen  Theil  des  Querschnittes  einnahmen.  Der  rechte  Tri- 
geminus stellt  sich  als  ein  plattes  Band  dar,  das  aus  normalen  Nerven- 
fasern besteht;  der  Querschnitt  ist  aber  erheblich  reducirt  gegentlber 
normalen  Verhältnissen.  Der  linke  Abducens  steht  in  Verbindung  mit 
einem  bohnengrossen  Tumor,  durch  den  sein  Faserverlauf  aber  nicht 
unterbrochen  wird.  Von  den  übrigen  Nerven  vermochte  ich  an  dem 
Präparat  nichts  mehr  aufzufinden.  Diese  Dinge  waren  an  den  der 
Gehirnbasis  noch  ansitzenden  Nervenstümpfen  nachzuweisen,  die 
weiter  peripher  gelegenen  Theile  sind,  wie  erwähnt,  verloren  ge- 
gangen. 

Die  Veränderungen  an  den  nervösen  Elementen,  die  wir  hier 
kennen  gelernt  haben,  sind  also  im  Ganzen  sehr  geringfügig,  im  Ver- 
hältniss  zu  der  Masse  der  Geschwülste.  Wo  dieselben  mit  den  ner- 
vösen Theilen  in  Berührung  kommen,  verdrängen  sie  dieselben,  ohne 
sie  zu  vernichten,  und  nur  der  Druck,  den  die  grössten  der  Tumoren 
ausüben,  bewirkt  eine  geringe  Degeneration  im  Bückenmark,  die  sich 
im  Wesentlichen  auf  die  Hinterstränge  beschränkt,  und  auch  hier  ist 
von  einer  typischen  aufsteigenden  Degeneration  keine  Rede.  Der 
Fall  ist  also  zugleich  em  classisches  Beispiel  für  die  grosse  Resistenz 
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des  Centralorganes  gegenüber  langsam  sich  entwickelndem  Druck 
auf  dasselbe. 

Welche  Beziehungen  haben  nun  die  einzelnen  Tumoren  zu  ein- 
ander? Handelt  es  sich  um  einen  primären,  von  dem  durch  Meta- 
stasenbildung die  anderen  ausgegangen  sind,  oder  ist  eine  gleichzeitige 
Entstehung  an  verschiedenen  Stellen  anzunehmen?  Ich  halte  den 
letzten  Modus  ftlr  den  weitaus  wahrscheinlicheren,  fast  zweifellosen. 
Denn  wenn  wir  auch  alle  beobachteten  Geschwttlste  als  Sarkome 
auffassen  konnten,  so  haben  doch  die  in  den  3  Gruppen  gesondert 
beschriebenen  Formen  so  erhebliche  Differenzen,  dass  man  eine  Meta- 
stasenbildung unmöglich  annehmen  kann.  Wir  können  ja  ausserdem 
an  den  verschiedensten  Stellen  die  ersten  Anfänge  der  Geschwulst- 
bildung direct  beobachten.  Endlich  betrifft  von  den  überhaupt  seltenen 
Fällen  von  Rttckenmarkssarkom  die  überwiegende  Mehrzahl  solitäre 
Tumoren;  die  Neigung,  Metastasen  zu  bilden,  mnss  also  im  Ganzen 
gering  sein. 

Von  grossem  Interesse  ist  es  aber,  dass  diese  sarkomatösen  Neu- 
bildungen je  nach  dem  Boden,  auf  dem  sie  entstanden,  diese  ver- 
schiedenen Formen  angenommen  haben  und  sich  theils  als  Psammome, 
theils  als  mehr  grosszellige  Tumoren  und  endlich  in  der  eigenthümlichen 
Weise  darstellen,  wie  wir  sie  an  den  Nerven  kennen  gelernt  haben. 

Da  die  regressiven  Metamorphosen  in  den  Tumoren  so  gering- 
fügig sind,  dass  wir  aus  ihnen  keinen  sicheren  Schluss  auf  die  Zeit 
der  Entstehung  machen  können,  so  sind  wir  darauf  angewiesen,  die- 
selbe einmal  nach  der  Grösse  und  dann  vor  Allem  nach  den  klinischen 
Erscheinungen  zu  beurtheilen,  und  damit  kommen  wir  dann  gleich 
zu  der  Frage,  ob  und  inwieweit  der  anatomische  Befund  den 
klinischen  erklärt. 

Die  überwiegende  Grösse  des  Kleinhirntnmors  macht  es  wahr- 
scheinlich, dass  er  als  die  früheste  der  Neubildungen  anzusehen  ist. 
Mit  dieser  Annahme  stehen  die  ersten  Erscheinungen,  Schwindel, 
Taumeln,  Erbrechen  und  Kopfschmerz,  völlig  in  Einklang.  Ziemlich 
gleichzeitig  müssen  auch  die  Geschwulstbildungen  an  der  Cauda  equina 
begonnen  haben,  darauf  weisen  die  Schmerzen  und  Zuckungen  in 
den  Beinen  hin.  Die  Gehörsstörung  auf  dem  rechten  Ohr  ist  auf  die 
Gompression  des  N.  acusticus  durch  den  grossen  Eleinhirntumor  und 
die  am  Eingang  in  den  Meatus  auditorius  sitzende  Geschwulst  zu 
beziehen. 

Die  schmerzhaften  Zuckungen  im  ganzen  Körper  finden  ihre  Er- 
klärung in  der  Affection  der  Nervenwurzeln  und  peripheren  Nerven, 
und  der  [Jmstand,  dass  die  Schultergegend  und  das  Gebiet  des  Ocdp. 
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maior  besonders  betheiligt  waren,  lässt  sich  angezwangen  auf  die 
grossen  Tumoren  des  Halsmarkes  zarttckfUbren.  Ebenso  die  Schmerzen 
bei  Drehungen  des  Kopfes.  Die  atrophirende  Neuritis  optica  war 
nicht  etwa  aus  einer  Stauungspapille  hervorgegangen,  sie  kann  also 
nicht  einfach  auf  den  Hirndrnck  bezogen  werden.  Ob  die  vorüber- 
gehende Ptosis  rechts  mit  der  Geschwulst  im  rechten  Oculomotorius 
etwas  zu  thun  hat,  bleibe  dahingestellti  ebenso,  ob  die  Schwäche  im 
Gebiete  der  Kaumuskeln  und  die  Parese  im  rechten  Facialis  Folgen 
der  Knoten  in  linkem  Trigeminus  und  der  Abplattung  des  rechten 
Trigeminus  und  Facialis  oder  der  im  weiteren  Verlauf  in  diese 
Nerven  eingelagerten  Tumoren  smd. 

Interessant  ist  es,  dass  der  durch  die  Geschwulsteinlagerungen 
herbeigeführte  nicht  unerhebliche  Faserverlnst,  den  die  Gehirnnerven 
erlitten,  so  geringfllgige  Störungen  in  ihrer  Function  zur  Folge  hatte. 
Die  auffallende  Röthung  des  Gesichtes  hängt  vielleicht  mit  einer 
Affection  des  Gangl.  Gasseri  oder  des  Sympathicus  durch  die  Tu- 
moren zusammen. 

Bei  der  grossen  Anzahl  der  Tumoren  und  der  geringfügigen 
anatomisch  nachweisbaren  Beeinträchtigung  des  Nervengewebes  dürfte 
der  Versuch,  die  weiteren  klinischen  Erscheinungen  genauer  zu  loca- 
lisiren,  etwas  misslich  sein.  Dass  die  Reflexe  nirgends  aufgehoben 
sind,  steht  in  Uebereinstimmung  mit  dem  Befunde  an  den  Ganglien- 
zellen, die  selbst  in  der  Umgebung  der  grössten  Tumoren  nicht  völlig 
verschwunden  waren,  sowie  mit  dem  Verhalten  der  peripheren  Nerven 
und  den  Wurzeln,  in  denen  nirgends  eine  complete  Leitungsunter- 
brechnng  vorhanden  war. 

Da  keine  Degeneration  in  den  Pyramidenbahnen  zu  finden  war, 
so  lässt  sich  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  wohl  nur  auf  eine 
functionelle  Beeinträchtigung  durch  Druck  in  jenen  Bahnen  beziehen, 
der  sowohl  im  Gehirn,  wie  im  Rückenmark  einwirken  konnte. 

Merkwürdig  bleibt  es,  dass  die  Sensibilität  nicht  gelitten  hatte, 
da  wir  ja  gerade  an  den  hinteren  Wurzeln  und  Hintersträngen  etwas 
deutlichere  Veränderungen  fanden. 

Ob  der  plötzliche  Tod  durch  die  Blutungen  in  der  Mednlla  ob- 
longata  herbeigeführt  wurde,  ist  natürlich  auch  nicht  mit  Sicherheit 
zu  entscheiden. 

Dass  nun  unsere  Tumoren  ein  der  multiplen  Sclerose  so  ähnliches, 
wenn  auch  nicht  ganz  gleiches  Krankheitsbild  hervorbringen  konnteUi 
erscheint  nach  der  anatomischen  Untersuchung  begreiflich.  Das  Auf- 
treten von  Heerden  an  den  verschiedensten  Stellen,  und  femer  das 
Verhalten  der  nervösen  Substanz  bieten  den  Schlüssel  zum  Verständ- 

D«aUeb«  Z^lUohr.  f.  M9nr«Bheilknnd«.  II.  Bd.  27 
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niss.  Handelt  es  sich  doch  auch  bei  den  Heerden  der  maltiplen 
Sclerose  zunächst  nicht  am  eine  vollständige  Vernichtnng  der  ner- 
vösen Substanz,  vielmehr  ist  das  lange  Persistiren  der  Axencylinder 
eine  für  das  Verständniss  der  klinischen  Erscheinungen  sehr  wichtige 
Thatsache. 

Die  diagnostische  Bedeutung  unseres  Falles  ist  minimal.  Keines 
der  vorhandenen  Symptome  muss  auf  Tumorenbildung  bezogen 
werden,  alle  vorhandenen  Erscheinungen  können  auch  bei  der  mul- 
tiplen Sclerose  beobachtet  werden,  und  die  extreme  Seltenheit  solcher 
multipler  Geschwnlstbildungen  am  Nervensystem  wird  auch  nur  eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  im  Allgemeinen  ungerechtfertigt  er- 
scheinen lassen.  Wir  können  eben  nur  die  interessante  Thatsache 
feststellen,  dass  multiple  Tumoren  an  Gehirn,  Rtickenmark  und  ihrea 
Häuten  die  klinischen  Erscheinungen  der  multiplen  Sclerose  herbei- 
führen können. 

Nur  ein  Umstand  kann  vielleicht  fttr  die  Diagnose  von  Wichtig- 
keit sein,  nämlich  die  Anwesenheit  der  kleinen  Hauttumoren.  Mög- 
lich, dass  man  an  peripheren  Nerven  auch  intra  vitam  hätte  An- 
schwellungen nachweisen  können.  Wenn  sich  also  künftig  einmal  in 
einem  Falle,  der  das  Erankheitsbild  der  multiplen  Sclerose  darbietet^ 
in  der  Peripherie  Tumoren  nachweisen  lassen,  die  mit  den  Nerven 
im  Zusammenhang  stehen,  so  ist  zum  Mindesten  die  Möglichkeit 
multipler  Tumorenbildungen  am  Nervensystem  in  Betracht  zu  ziehen. 
Sehr  auffallend  ist  die  Thatsache,  dass  2  Geschwister  der  Kranken 
sehr  ähnliche  Symptome  darbieten,  wie  die  Patientin  selbst.  Dies 
Verhalten  weist  entschieden  auf  hereditäre  Einflüsse  hin. 

Die  Literatur  liefert  eine  sehr  spärliche  Ausbeute.  Es  kann  nicht 
Sache  dieser  Arbeit  sein,  auf  die  Beobachtungen  über  einzelne  Gehirn- 
oder Rückenmarkstumoren  einzugehen,  sondern  nur  die  Fälle  von 
multiplen  Tumoren  am  Nervensystem  können  hier  Berücksichtigung 
finden.  Ich  sehe  auch  ab  von  der  Syringomyelie  und  den  dabei 
auftretenden  tumorähnlichen  Gebilden. 

Da  es  auch  nicht  meine  Absicht  ist,  meinen  Fall  zu  einer 
klinischen  Studie  zu  verwenden,  so  verzichte  ich  auf  eine  Betrach- 
tung der  Fälle  von  multiplen  Cysticerken  an  Hirn  und  Rückenmark, 
die  unter  Umständen  ähnliche  Erscheinungen  wie  die  Tumoren  er- 
zeugen, femer  auf  eine  Berücksichtigung  der  multiplen  Gummata^ 
und  Tuberkel. 2) 

1)  Unter  Anderen:  Baumgarten,  Yirchow's  Archiv.  Bd.  LXXXVI.  Jar- 
gens,  Charit^-Annalen  10. 

2)  James  Robb,  Brain  1885. 


Multiple  Sarkome  des  gesammten  NerrensyBieiiis  und  seiner  HQUen.    411 

Im  Jahre  1880  bat  Schallte  0  eioen  Fall  beschrieben,  der  ana- 
tomisch mit  dem  meinigen  Aehnlichkeit  hat;  die  klinischen  Er* 
scheinongen  waren  Eopftchmerzen,  Erbrechen,  Somnolenz,  starke  Ab- 
magerang,  verlangsamte  Sprache,  doppelseitige  Nearoretinitis,  später 
nach  Yorttbergehendem  Verschwinden  aller  Symptome  Steifigkeit  in 
Rtlcken-  und  Nackenmosculator,  Unmöglichkeit,  sich  ohne  Hülfe  anf^ 
znsetzen,  motorische  Lfthmong  der  unteren  Extremitäten,  Sensibilität 
and  Reflexe  intact    Einmal  Anfälle  von  Convalsionen,  Decabitos. 

Es  fanden  sich  1)  eine  Qeschwalst  in  der  Pia  der  Unterfläcbe 
des  Kleinhirns,  Infiltration  des  Kleinhirns  mit  Gesch walstmasse ;  femer 
an  2  Stellen  des  Dorsalmarkes  and  an  der  Lendenanschwellang  Ge* 
schwülste,  die  ihren  Sitz  in  der  Pia  hatten,  sowie  gleichzeitig  andere, 
welche  die  Substanz  des  Rückenmarkes  selbst  einnahmen.  Besondere 
Grösse  hatte  der  intramedalläre  Tamor  im  Lendenmark.  *  Die  Nerren 
waren  zam  grösseren  Theil  normal,  zam  Theil  von  grösseren  Rand- 
zellen dnrohsetzt,  aas  welchen  anch  die  Tamoren  bestanden«  Schnitze 
betrachtet  sie  als  Randzellensarkome,  die  von  der  Pia  ausgehen  und 
sich  wahrscheinlich  gleichzeitig  an  mehreren  Stellen  entwickelt  haben. 
In  der  ganzen  Literatur  hat  er  keinen  analogen  Fall  auffinden  können. 

Soweit  mir  die  Literatur  bekannt  ist,  bleibt  auch  bis  jetzt  der 
Schultze'sche  Fall  der  einzige,  den  ich  mit  dem  meinigen  ver- 
gleichen kann.  Die  Verbreitung  der  Tumoren  ist  nur  in  dem  meinen 
eine  erheblich  grössere,  da  noch  die  Geschwülste  der  Dura,  der 
Plexus  choroid.  und  der  peripheren  Nerven  hinzukommen. 

Genannt  sei  hier  noch  ein  von  Richter^)  beschriebener  Fall 
von  multiplen  Sarkomen  der  Pia  cerebralis  et  spinalis,  die  oberfläch« 
lieh  in  die  nervöse  Substanz  eindrangen.  Ferner  Beobachtungen  von 
Ooupland  und  Pasteur'),  welche  eine  diffuse  Infiltration  der  Pia 
spinalis  mit  Sarkommassen  und  einzelnen  Knoten  in  der  Cauda  equina 
fanden. 

3  Fälle  von  multiplen  Tumoren  erwähnt  Soyka^),  doch  ist  die 
Beschreibung  sehr  unvollständig.  Die  Tumoren  an  den  Nerven  sind 
echte  Neurome.  Im  ersten  Fall  hat  er  ausser  den  vielfachen  Ge- 
schwülsten peripherer  Nerven  gefunden :  in  der  hinteren  Schädelgrube 
jederseits  einen  Tumor,  der  in  die  Substanz  des  Kleinhirns  über- 
geht, eine  Geschwulst  am  Eingang  des  linken  Meatus  anditorius,  in 
der  Gegend  des  Brusttheils  des  Rückenmarks  einen  haselnussgrossen, 

1)  Berliner  Elin.  Wochenschr.  1880.  Nr.  37. 

2)  Prager  med.  Wochenschrift  1886.  Nr.  23. 

3)  Path.  Transact.  1887. 

4)  Prager  Vierteljahrsschrift.  Bd.  GXXXIII. 
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derben,  über  das  Niveau  prominirenden  Knoten,  ausserdem  kleinere, 
noch  von  Pia  tiberzogene  Knoten  weiter  abwärts,  die  etwas  über  das 
Niveau  hervorragten.  In  den  Nerven  der  Cauda  equina  zahlreiche 
Tumoren. 

Im  zweiten  Fall:  An  Stirn-  und  Schläfenlappen  Neubildungen, 
die  sich  nicht  scharf  von  der  Gehimsubstanz  begrenzen  lassen,  eine 
wallnussgrosse  Geschwulst  der  linken  EQemhimhälfte,  ebenso  rechts 
eine  solche.  Geschwülste  am  Eingang  des  Ganal.  optio.  und  Meatus 
audit.  und  im  rechten  Seitenventrikel ;  an  der  Hinterfläche  des  Bücken- 
marks zahlreiche  kleinere,  bis  erbsengrosse,  etwas  prominente  derbe 
Knoten,  die  von  der  Meninx  pia  überzogen  waren.  An  der  Cauda 
equina  ebenfalls  Tumoren. 

In  dem  dritten  Falle  trägt  das  Rückenmark  an  seiner  vorderen 
Fläche  einige  kleine  Knoten,  im  Uebrigen  nur  Geschwülste  peripherer 
Nerven. 

Darüber,  ob  die  an  Gehirn  und  Rückenmark  beobachteten  Tu- 
moren ebenfalls  echte  Neurome  waren,  femer  über  ihr  Verhalten  zu 
der  nervösen  Substanz  und  die  Beschaffenheit  dieser  fehlen  jegliche 
Angaben. 

In  neuerer  Zeit  hat  Gramer 0  einen  Fall  von  multiplen  An- 
giosarkomen  (Gylindrom)  der  Pia  mater  des  Pons,  der  MeduUa  ob- 
longata  und  des  ganzen  Rückenmarkes  beschrieben.  Besonders  be- 
trächtlich war  ein  in  der  Gauda  equina  gelegener  Tumor.  Die 
Rückenmarkssubstanz  war  trotz  viel&cher  Gompression  völlig  normal. 

Die  ersten  klinischen  Erscheinungen  waren  Schmerzen  in  den 
Sitzbeinhöckem,  am  Kreuz  und  der  Hinterseite  der  Beine  gewesen, 
femer  Parästhesien  in  den  unteren  Extremitäten.  Goncavität  der 
Lendenwirbelsäule  fehlte.  Druckempfindlichkeit  von  Lendenwirbel- 
säule und  Kreuzbein.  Parese  der  Beine,  rechts  mehr  als  links.  Sensi- 
bilität im  rechten  Unterschenkel  herabgesetzt;  rechts  fehlen  Sehnen 
und  Sohlenreflexe.  Elektrische  Erregbarkeit  rechts  herabgesetzt. 
Cystitis.  Decubitus.  Diplopie.  Das  klinische  Bild  ist  also  wesentlich 
das  der  Myelitis  transversa,  und  Verfasser  nimmt  an,  dass  die  meisten 
der  Tumoren  symptomlos  blieben  und  nur  der  grösste,  dem  Lenden- 
mark angehörige  die  Gompressionserscheinungen  bewirkte. 

Darf  ich  zum  Schlüsse  die  Punkte  zusammenstellen,  in  denen 
das  Hauptinteresse  meines  Falles  liegt,  so  sind  es  folgende: 

1)  Multiple  primäre  Tumorenbildungen  am  gesammten 
Nervensystem  und  seinen  Häuten  sind  bisher  nur  ganz  vereinzelt. 


1)  Dissert.  Marburg  1887. 
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in  der  Ansdehnang,  wie  im  vorliegenden  Falle,  überhaupt  noch  nicht 
beschrieben  worden.  Die  ausserordentlich  weite  Verbreitung  ist  an- 
zusehen als  der  Ausdruck  schwerer  neuropathischer  Disposition,  bei 
der  wohl  hereditäre  Verhältnisse  eine  grosse  Rolle  spielen.  Wenigstens 
spricht  dafUr  die  ähnliche  Erkrankung  der  Geschwister. 

2)  Die  verschiedenen  Entstehungsweisen  der  Psammomkörner 
lassen  sich  in  seltener  Klarheit  beobachten. 

3)  Die  sarkomatösen  Tumoren  haben  je  nach  dem  Boden,  von 
dem  sie  ausgegangen,  erheblich  verschiedene  Formen  angenommen. 

4)  Die  Structur  der  in  den  Nerven  ^entstandenen  Geschwülste 
ist  eine  ausserordentlich  eigenthümliche,  die  ersten  Anfänge  der  Tu- 
moren sind  mit  grosser  Schärfe  nachweisbar. 

5)  Für  die  Klarstellung  der  Frage  nach  der  Entstehungsweise 
concentrischer  Bindegewebskörper  in  Nerven  ist  unser  Fall  von 
grossem  Werth. 

6)  Die  nervösen  Centralorgane  besitzen  gegenüber  allmählich 
einwirkendem  Druck  enorme  Widerstandsfähigkeit. 

7)  Das  typische  Krankheitsbild  der  multiplen  Sclerose  kann 
durch  multiple  Tumoren-Entwicklung  am  ganzen  Nervensystem  vor- 
getäuscht werden.  — 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geh.  Hofrath  Erb,  spreche 
ich  für  die  Ueberlassung  der  Krankengeschichte,  sowie  Herrn  Geh.- 
Rath  Arnold  fUr  die  des  anatomischen  Materials  und  seine  viel- 
fache gütige  Unterstützung  meinen  ergebensten  Dank  aus.  Auch 
Herrn  Prof.  Hoff  mann  sage  ich  fUr  das  Interesse,  das  er  meiner 
Arbeit  entgegengebracht,  meinen  besten  Dank. 

Heidelberg,  October  1891. 


XXII. 

Zur  Ghirnrgie  der  Himtamoren. 

Casnistische  Mittheilnng 

TOB 

W.  Erb, 

HeMelbeig. 

Die  grossartigen  Erfolge,  welche  die  moderne  Hirnchimrgie,  be- 
sonders in  England  nnd  Amerika,  mit  der  operativen  Behandlang 
verschiedener  Gehimkrankheiten  erzielt  hat,  rechtfertigen  das  all- 
seitige Interesse,  welches  man  dieser  chimrgischen  Besitzergreifung 
in  einem  bisher  als  unangreifbar  geltenden  Gebiete  entgegenbringt. 
Am  schwierigsten  nnd  am  wenigsten  geklärt  ist  noch  die  Frage  von 
der  Operirbarkeit  der  Himtamoren.  Jeder  casoistische  Beitrag  zn 
dieser  Frage  hat  daher  seinen  Werth,  und  so  wird  aach  die  Mit- 
theilang  des  folgenden  Falles  von  Himtamor,  der  nan  bereits  znm 
zweitenMale,  und  mit  bemerkenswerthem  Erfolg,  operirt  worden 
ist,  mit  Interesse  gelesen  werden ;  am  so  mehr,  als  in  Deutschland  die 
Zahl  der  operirten  Fälle  noch  verhältnissmässig  gering  ist,  nnd  als 
man  bei  ans  —  sowohl  Seitens  der  Nervenpathologen  wie  der  Chirurgen 
—  gegenüber  den  Erfolgen  der  Himchirargie  gerade  auf  diesem  Ge- 
biete immer  noch  eine  etwas  kühl  reservirte  Haitang  bewahrt. 

Krankheitsgeschichte. 

Herr  Friedrich  G.,  47  Jahre  alt,  Eanfmann  von  Heidelberg,  wird 
dnrch  Herrn  Prof.  J.  Hoff  mann,  der  ihn  bis  dahin  behandelt  hat,  ver- 
anlasst, die  Klinik  anfzasnchen  zum  Zwecke  einer  operativen  Behandlang. 
Eintritt  am  30.  October  1890. 

Anamnese:  Vater  an  einer  malignen  Geschwulst,  Matter  an 
Altersschwäche,  1  Bruder  an  Phthise  gestorben,  3  Geschwister 
gesund. 

Ein  Kind  aus  erster  Ehe  starb  an  Hirnentzflndung;  die  zweite  Frau 
(seit  1880)  ist  gesund,  hatte  einen  Abortus  im  3.  Monat;  sonst  keine  Kinder. 

Die  Mutter  des  Kranken  litt  viel  an  Kopfschmerz;  sonst  kein  Ner- 
ven- oder  anderes  Leiden  in  der  Familie. 

Im  Jahre  1865  hatte  Patient  am  Penis  ein  Ulcus  molle  (?),  das 
wenige  Tage  post  coitum  entstanden  war;  von  Syphilis  nichts  zu  er- 
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mitteln.     1868  Gonorrhoe,  die  Aber  ein  Jahr  dauerte.    Niehts  von  Sero- 
phnlose  oder  Tabercnlose  nachweisbar. 

Im  Alter  von  8  Jahren  einmal  massig  schwerer  Fall  auf  den 
Hinterkopf,  ohne  Bewnsstlosigkeit  oder  sonstige  Folgen.  —  Keine  Er- 
kältungen, keine  Ueberanstrengnng. 

Vor  13  Jahren  die  ersten  schweren  Krankheitserscheinungen;  im 
Sommer  1877  ein  epileptiformer  Anfall:  Beginn  mitZnckungen 
in  den  Beinen,  die  dann  auf  die  Arme  und  das  Qesicht  übergingen 
und  mit  Bewusstlosigkeit  (ca.  V«  Stande  lang)  endigten;  nacliüber 
eine  Zeit  lang  heftiger  Kopfschmerz  (im  ganzen  Kopf). 

Nach  6  Wochen  ein  2.  Anfall  ähnlicher  Art,  darauf  in  Zwischen- 
räumen von  4 — 6  Wochen  solche  epileptische  Anfälle  bis  zum  Som- 
mer 1878.  In  der  Zwischenzeit  leichter  Schwindel,  sonst  Wohl- 
befinden. 

Im  Sommer  1878  wurde  dem  Patienten  empfohlen,  beim  Beginn  des 
Anfalls,  welcher  sich  ihm  durch  ein  „Leichtigkeitsgeflähl''  im  linken  Bein 
anmeldete,  das  linke  Bein  oberhalb  des  Kniees  zusammenzu- 
schnüren; dieses  Verfahren  coupirte  die  Anfälle,  mnsste  aber  bis 
zum  Frühjahr  1882  fortgesetzt  werden,  bis  endlich  die  Anwandlungen 
der  AnftUe  gänzlich  schwanden. 

Von  1882  bis  Frühjahr  1889  hatte  Patient  nur  öfters  ein  Zacken 
nnd  Flimmern  vor  den  Aagen,  besonders  wenn  er  ins  Helle  sah; 
diese  Erscheinung  warde  durch  Zudrücken  der  Augen  mit  der  Hand  ge- 
mildert 

Im  Frühjahr  1889  stellten  sich  anfallsweise  auftretende,  olonisch« 
krampfartige  Erscheinungen  im  linken  Arme  ein:  zuerst  selten, 
dann  häufiger  erschienen  Beugezncknngen  der  linken  Hand,  ziem- 
lich schmerzhaft;  sie  nahmen  zuerst  an  Häufigkeit  und  Heftigkeit  zu,  traten 
mehrmals  am  Tage  dn,  wurden  dann  wieder  seltener  und  schwächer,  um 
etwa  im  April  1890  ganz  zu  verschwinden;  während  dieser  Zeit 
ist  der  linke  Arm  allmählich  schwächer,  magerer  und  un- 
brauchbarer geworden,  so  dass  Patient  nur  noch  sehr  wenig  Bewe- 
gungen mit  demselben  ausftlhren  kann. 

Im  Frühjahr  1890  aber  begannen  nun  Zuckungen  im  linken 
Bein  (Bengezuckungen  im  Knie-  und  Hüftgelenk),  die  weniger  heftig  waren, 
als  die  im  Arm,  4 — 5 mal  am  Tage  kamen  und  nach  V«  ^Ar  allmäh- 
lich wieder  verschwanden;  seitdem  ist  auch  das  linke  Bein 
etwas  schwächer  geworden,  als  das  rechte,  aber  nicht  erheblich. 

Jetzt  traten  Zuckungen  in  der  linken  Gesichtshälfte  auf, 
erst  nur  1 — 2 mal  am  Tag,  dann  immer  häufiger,  bis  sie  zur  Zeit  circa 
5 — 10 mal  in  der  Stunde  sich  zeigen,  in  wechselnder  Heftigkeit  und 
Daner.  —  Theils  unabhängig  von  diesen  AnfiiUen,  theils  vor  denselben 
dreht  sich  der  Kopf  nach  links  nnd  kann  nur  mit  einiger  Anstren- 
gung wieder  nach  rechts  gewendet  werden,  auch  die  Augen  werden 
dann  häufig  nach  links  gedreht. 

Bei  diesen  Anfällen  erstrecken  sich  aber  die  Zuckungen  meist  noch 
weiter,  als  auf  die  linke  Qesichtshälfte :  die  Muskeln  an  der  linken 
Halsseite  und  am  Zungenbein  nehmen  Antheil  daran;  die  Zunge 
und  die  Kaumuskeln  zucken  und  Patient  beisst  sich  öiters  aui 
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die  lioke  Zungenhälfte;  die  Sprache  ist  während  des  Anfalle  sehr 
undeutlich,  lallend  und  coupirf;  zuweilen  gesellen  sich  auch  noch 
leichte  Bengezuckungen  in  der  linken  Hand  hinzu. 

Diese  Anfälle  waren  anfangs  etwas  schmerzhaft ,  sind  es  jetzt  viel 
weniger;  ihre  Dauer  ist  äusserst  verschieden  —  von  7s  Minute  bis 
zu  1  Stunde.  —  Es  besteht  dabei  keine  Spur  von  Bewusstlosig- 
keit,  kein  Kopfschmerz,  kein  Erbrechen.  —  Die  rechte  Kör- 
perhälfte (mit  Ausnahme  des  Muse,  frontalis  und  der  Oberlippenmuscu- 
latur)  ist  daran  vollkommen  unbetheiligt.  —  Sie  kommen  selbst  im 
Schlafe  vor  und  verhindern  den  Patienten  öfter  am  Einschlafen. 

Schon  im  Frflhjahr  1889  hatte  Patient  einmal  zwei  Tage  lang 
sehr  heftige  Kopfschmerzen  im  Mittel- und  Hinterkopf,  mehr  rechts 
als  links,  ohne  Erbrechen,  ohne  Bewusstseinsstörung.  Von  da  ab  hatte 
Patient  öfters  leichteren  Kopfschmerz. 

Im  Juni  1890  traten  plötzlich  wieder  sehr  heftige  Kopf- 
schmerzen auf,  welche  eine  vier  wöchentliche  Periode  einleiteten, 
in  welcher  Patient  vielfach  bewusstlos  war  und  unter  Kopfschmerzen 
zu  Bett  liegen  musste.  —  Ein  ähnlicher  Zustand  von  heftigen  Kopf- 
schmerzen mit  zeitweiliger  Bewusstlosigkeit  wiederholte  sich 
im  September  1890,  so  dass  Patient  wieder  ca.  5  Wochen  zu  Bett 
liegen  musste. 

Jetzt  hat  er  noch  häufig  leichtere,  manchmal  aber  auch  fttr  kurze 
Zeit  sehr  heftige  Kopfschmerzen. 

Die  Sinnesorgane  functionlren  gut;  doch  will  Patient  in  der  letz- 
ten Zeit  eine  geringe  Abnahme  der  Sehschärfe  bemerkt  haben. 

Sensibilitätsstörungen  fehlen;  es  bestehen  weder  Parästhesien, 
noch  Anästhesien. 

Kauen,  Schlucken,  Sprechen  gehen  ganz  gut  (abgesehen  von  den 
Krampfanftlllen). 

Stuhlgang  etwas  träge;  ebenso  die  Blase.  Von  Seiten  der  übrigen 
Organe  keinerlei  Störungen. 

Das  psychischeVerhalten  ist  vielleicht  etwas  gestört;  Abnahme 
des  Gedächtnisses;  das  Auffassungsvermögen  sei  aber  wie  frflher. 

Die  bisher  angewandten  Mittel  (1878 — 1880  Atropin,  Brom, 
Umschntlren  des  Beins;  seit  2  Jahren:  Kai.  jodat.  [bis  zu  6 — 10,0  Grm. 
pro  die],  Kai.  brom.  [4,0—6,0],  Hyoscinpillen ,  Arsen,  Valeriana,  Galva- 
nisiren  des  linken  Arms,  Massage,  Kneippcur  u.  s.  w.)  hatten  keinen  sicht- 
lichen Erfolg. 

Status  am  L  November  1890.  Massig  gut  genährter,  kräftig  ge- 
bauter Mann,  gute  Musculatnr.  Innere  Organe,  Puls,  Temperatur  nor- 
mal.   Harn  klar,  sauer,  1012,  ohne  Albumin  und  Zucker. 

Psychisches  Verhalten:  Gedächtniss  offenbar  etwas  unsicher.  — 
Auffassung  im  Ganzen  gut,  doch  rasches  Ermttden  beim  Nachdenken.  — 
Auffallende  Euphorie;  stets  vergnügte  Stimmung;  Patient  lacht  tlber  die 
harmlosesten  Dinge. 

VotUit&t.  Es  besteht  eine  linksseitige  Hemiparese;  das  linke 
Bein  ist  wenig  paretisch,  zeigt  geringe  Muskelspannungen  und  etwas 
spastischen  Gang.  —  Der  linke  Arm  ist  fast  ganz  paralytisch, 
Finger  und  Handgelenk  fast  unbeweglich,  Bewegungen  im  Ellbogen  und 
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Schultergelenk  nur  in  geringem  Grade  ausfahrbar;  massige  Muskelspan* 
nungen.  —  Auch  die  linksseitige  Rumpfmusculatur  etwas  ge- 
schwächt; dagegen  sind  die  linke  Gesichtshälfte  und  die  Zunge 
an  der  Parese  nicht  nachweisbar  betheiligt;  es  ist  keine  Schief- 
heit daran  nachweisbar.  Die  Bewegungen  des  Gesichts,  der  Zunge,  der 
Kau-  und  Augenmuskeln  gehen  (ausserhalb  der  sofort  zu  beschreibenden 
Anfälle)  ganz  normal  von  Statten. 

AnfUle.  Etwa  4 — 1 0 mal  in  der  Stunde  treten  clonische  Zuckun- 
gen in  der  linken  Gesiohtshälfte  auf.  Dieselben  beginnen  schon 
mit  einer  gewissen  Schnelligkeit,  nehmen  an  Heftigkeit  und  Schnelle  bis 
zu  einer  massigen  Höhe  zu  und  lassen  dann  allmählich  wieder  nach;  sie 
sind  schmerzlos  und  dauern  V2  bis  mehrere  Minuten.  An  diesen  Krämpfen 
sind  betheiligt:  das  linke  Facialisgebiet  (mit  häufigen,  aber  schwä- 
cheren Mitbewegungen  im  rechten  Frontalis,  Corrugator  und  Orbicul. 
palpebr.  und  in  den  rechtsseitigen  Nasenmuskeln);  die  linke  Nacken- 
musculatur  (Cncullaris,  Splenius  u.  s.  w.),  das  Platysma,  die  linke 
Zungenhälfte  (auch  die  Schlundmuskeln ?)  und  die  Musculatur  des 
Zungenbeins  (Sternohyoid.,  Sternothyreoid,  Geniohyoideus,  vorwiegend 
links,  wie  es  scheint  aber  auch  öfters  rechts).  Manchmal  erscheinen 
rhythmisch-schluchzende  Töne  dabei;  die  Sprache  ist  während  des  An- 
falles lallend,  undeutlich  und  coupirt. 

Bei  starken  Anfällen  zucken  alle  die  genannten  Muskeln  mehr  oder 
weniger;  bei  schwächeren  Anflillen  zucken  nur  Gesicht  und  Zunge,  oder 
aber  vorwiegend  die  Halsmusculatur,  während  das  Gesicht  wenig  oder  gar 
nicht  betheiligt  ist. 

Unabhängig  vom  Anfall,  oder  —  sehr  häufig  —  ihm  vorausgehend 
dreht  sich  der  Kopf  nach  links  und  werden  die  Bulbi  nach 
links  gewendet;  Beides  lässt  sich  jedoch  vom  Patient  selbst  leicht 
wieder  ausgleichen. 

Ganz  selten  treten  dabei  auch  Zuckungen  in  der  linken  Hand 
(Beugungen)  auf;  nie  sehr  heftig,  schmerzlos.  —  Das  Bein  zeigt  niemals 
Zuckungen. 

Während  oder  nach  dem  Anfall  zeigen  sich  oft  massige,  vor- 
übergehende Kopfschmerzen. 

Das  Bewusstsein  ist  stets  vollkommen  ungetrflbt;  die 
Pupillen  reagiren  gut;  der  Puls  ist  nicht  beschleunigt. 

Seniibilit&t.  Mit  Rflcksicht  auf  die  vermuthliche  Localisation  des 
Leidens  in  der  motorischen  Rindenzone  wurde  dieselbe  besonders  ein- 
gehend und  genau  geprüft:  es  erwiesen  sich  aber  Tast-  undTempe- 
ratnrsinn,  Orts-  und  Drncksinn,  Muskelgefühl,  Schmerz- 
empfindung und  stereognostisohe  Empfindung  rechts  wie  links 
ohne  erkennbare  Störung.  Nur  das  Gefühl  von  der  Haltung 
und  Lage  der  oberen  Extremität,  speciell  der  Finger,  war  viel- 
leicht etwas  unsicher,  jedenfalls  aber  nicht  erheblich  gestört. 

Sinnesorgane.  Gehör,  Geruch  und  Geschmack  normal.  — 
Sehschärfe  fast  normal;  Patient  liest  feine  Schrift  ohne  Mühe.  Pu- 
pillen normal  weit;  reagiren  auf  Licht  und  Accommodation.  —  Augen- 
spiegelbefund (Herr Dr.  Wagenmann):  „Beiderseits  ausgespro- 
chene Papillitis:   Papillen  geröthet,  ihre  Grenzen  circulär  getrübt. 
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▼erwaschen.  Der  Rand  der  Papille  erscheint  beiderseits  als  grauer  Ring, 
eine  Prominens  der  Papille  ist  aber  nicht  nachweisbar.  Die  retinalen 
Venen  nur  massig  ausgedehnt.  Der  Befund  am  rechten  Auge  etwas  hoch- 
gradiger.'^ 

BflAeze.  Piantarreflez  links  etwas  deutlicher,  als  rechts,  ebenso  der 
Cremasterreflex.  —  Bauchreflex  undeutlich. 

Sehnenreflexe  an  beiden  Beinen  sehr  lebhaft,  links  etwas 
mehr  erhöht,  als  rechts  (Pussclonus);  am  rechten  Arm  normal;  am  linken 
Arm  etwas  erhöht  (Andeutung  von  Handdonus). 

Der  linke  Arm  ist  erheblich  abgemagert: 

Maasse:  Oberarm     rechts  25  Cm.,  links  20  Cm. 
Vorderarm      <*      23    «^       <*      20    s 

Das  linke  Bein  ebenfalls  etwas  magerer: 

Oberschenkel  rechts  36  Cm.,  links  33  Cm. 
Wade  <*      30,5  *       #      28    # 

Auch  die  Muskeln  an  der  Schulter  und  am  Beckengürtel  sind  links  etwas 
schmftchtiger  als  rechts. 

Schädel  fast  kahl,  ist  auf  der  rechten  Hälfte,  zwischen  Ohr 
und  Mittellinie,  etwas  nach  hinten  von  der  Ohrscheitellinie  in  grös- 
serer Ausdehnung  beim  Beklopfen  und  bei  tiefem  Druck  deut- 
lich empfindlich.  —  Schlaf  gut.    Sphincteren  normal. 

Elektrische  Erregbarkeit  bei  faradischer  und  galvanischer 
Untersuchung  durchaus  normal. 

Patient  erhält  am  1 .  November  kleine  Dosen  Bromkalium  (2  Esslöffel 
einer  lOproc.  Lösung);  darauf  werden  die  Anfälle  alsbald  seltener 
und  hören  vom  4.  November  ab  zunächst  ganz  auf. 

Bei  der  klinischen  Vorstellung  —  am  4./5.  Nov.  1890  wurde  die 
Diagnose  in  folgender  Weise  erörtert  und  begründet: 

Zuerst  ist  die  Vorfrage  zu  entscheiden,  ob  die  in  den  Jahren 
1877—82  vorhandenen  Erankheitssymptome  (epileptische  Krämpfe) 
mit  dem  jetzigen  Leiden  zusammenhängen,  der  gleichen  Ursache  ent- 
springen und  etwa  die  ersten  Anfänge  desselben  darstellen.  Das 
ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden;  auch  sind  die  Angaben  des 
Kranken  nicht  präcis  genug,  um  erkennen  zu  lassen,  ob  es  sich  auch 
damals  schon  um  „Rindenepilepsie''  gehandelt  hat,  obwohl  Vieles 
darauf  hinweist,  dass  auch  zu  jener  Zeit  die  Krämpfe  im  linken  Bein 
begannen  (motorische  Aura,  Coupiren  durch  Umschnüren  des  linken 
Oberschenkels),  sich  dann  erst  verallgemeinerten  und  zur  Bewnsst- 
losigkeit  führten.  Die  lange,  von  Symptomen  so  gut  wie  völlig  freie 
Zwischenpause  von  7  Jahren  erschwert  es  freilich,  einen  directen 
Zusammenhang  zu  statuiren;  doch  wäre  es  immerhin  möglich,  dass  ein 
krankhafter  Vorgang  (chron.  Entzündung,  Neoplasma,  Syphilis  n.  dgl.) 
einige  Jahre  lang  bestanden  hätte,  um  dann  zurückzugehen  oder 
stationär  und  latent  zu  werden,  um  endlich  nach  längerer  Zeit  wieder 
aufzuleben.  Wir  müssen  also  die  Frage  unentschieden  lassen,  können 
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aber   die  Möglichkeit   des  Zasammenhangs    der  beiden 
Krankheitsperioden  nicht  von  der  Hand  weisen. 

Bei  dem  gegenwärtigen  Erankheitsprocesse  interessirt  ans  in  erster 
Linie  die  Looalisation  desselben;  dieselbe  ist  hier  nicht  schwer 
ZQ  machen,  da  sehr  charakteristische  Sjmptomengmppen  vorliegen: 
zuerst  im  linken  Arm  localisirte  clonische  Krampfanfälle 
ohne  BewQSstlosigkeit  mit  nachfolgender  Lähmung  des 
linken  Armes;  dann  ganz  ähnliche  monoplegische  Znckangen 
im  linken  Bein  mit  nachfolgender  Parese  desselben;  diese 
beiden  Erscheinnngsgrappen  sind  durch  ein  längeres  Zeitintervall 
von  einander  getrennt,  haben  sich  snccessive  entwickelt,  es  handelt 
sich  also  um  unter  klonischen  Krilmpfen  auftretende  Monoplegien 
(dissociirten  Krampf  und  Lähmung)  erst  des  linken  Armes  und  dann 
des  linken  Beines.  Dazu  gesellen  sich  in  der  neuesten  Krankheits- 
phase localisirte  clonische  Krämpfe  im  Bereiche  des  Kopfes, 
Halses  und  Nackens  der  linken  Seite,  bis  jetzt  noch  ohne 
Lähmung,  und  endlich  gehört  dazu,  dass  jetzt  auch  in  den  bereits 
gelähmten  Theilen  (linker  Hand)  ab  und  zu  noch  clonische 
Zuckungen,  ohne  Bewusstlosigkeit,  auftreten. 

Diese  Symptomenfolge  ist  so  charakteristisch,  dass  über  ihre 
Deutung  kein  Zweifel  sein  kann:  es  handelt  sich  um  das,  was  man 
als  partielle,  corticale,  oder  Jackson 'sehe  Epilepsie  bezeichnet,  und 
was  mit  aller  Entschiedenheit  auf  den  Sitz  der  Läsion  in  den 
motorischen  Rindengebieten  der  rechten  Hemisphäre 
(Centralwindungen  und  anstossende  Abschnitte  der  Stimwindungen, 
zum  Theil  auch  der  Scheitelwindnngen)  hinweist.  Diese  Localisation 
erscheint  bei  dem  jetzigen  Stand  unseres  Wissens  so  gut  wie  sicher, 
wenn  auch  anderweitige  Rindensymptome  (Sprachstörungen,  gewisse 
Sinnesstörungen,  psychische  Störungen)  fehlen ;  sie  wird  gestützt  durch 
die  vorwiegende  Localisation  der  Kopfschmerzen  auf  der  rechten 
Seite  und  besonders  durch  die  Empfindlichkeit  der  rechts 
über  dem  Ohr  gelegenen  Schädelpartie  bei  Druck  und 
Beklopfen. 

Es  bedarf  keiner  weiteren  Ausführung,  warum  der  Process  nicht 
in  die  tiefer  gelegenen  Abschnitte  der  motorischen  Leitungsbahn 
(Capsula  interna,  Streifenhügel,  Pedunculus,  Oblongata)  verlegt  wer- 
den kann. 

Wohl  aber  ist  eine  noch  specialisirtere  Localisation  in 
den  motorischen  Rindengebieten  zu  versuchen :  der  älteste  Theil  der 
Erkrankung  entspricht  ofifenbar  demCentrum  für  die  obereEx- 
tremität;  dasselbe  nimmt  ungefähr  das  mittlere  Drittel  beider 
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Centralwindnngen  ein;  hier  hat  sich  zunächst  ein  Process  ent- 
wickelt, der  anfangs  reizend,  später  lähmend  eingewirkt  und  wohl 
den  grössten  Theil  des  betr.  Centrnms  ergrilDfen  hat;  nur  in  den  ftlr 
die  Handbewegnng  dienenden  Abschnitten  —  sie  würden  den  ontersten 
Partien  des  Armcentrnms  entsprechen  •—  treten  anch  jetzt  noch  hier 
and  da  Beizerscheinnngen  auf. 

Weiterhin  kamen  dann  die  Centren  ftlr  die  untere  Extre- 
mität in  ähnlicher  Weise  an  die  Beihe.  Der  Process  —  erst  reizend, 
dann  (in  geringem  Grade)  lähmend  —  hat  sich  also  weiter  nach 
aufwärts  gegen  den  oberen  Himrand  hin  erstreckt  und  die  oberen 
Abschnitte  der  Centralwindungen  (vielleicht  vorwiegend  die 
vorderen:  Zuckungen  vorwiegend  in  Hüft-  und  Kniegelenk)  in  Mit- 
leidenschaft gezogen. 

Und  endlich  sind  in  neuester  Zeit  die  Centren  für  das  Fa- 
cialisgebiet,  die  Zunge,  die  Kaumuskeln  u.  s.  w.  ergriffen 
worden:  Die  Erkrankung  erstreckt  also  ihre  reizenden  Wirkungen 
jetzt  auf  die  untersten  Partien  beider  Centralwindungen; 
die  Betheiligung  der  Nacken-  und  Augenmuskeln  (Drehung  des  Kopfs 
und  der  Augen  nach  der  entgegengesetzten  Seite)  machen  es  wahr- 
scheinlich, dass  diese  reizende  Wirkung  sich  auch  auf  die  angren- 
zenden Theile  der  Stirnwindungen  ausdehnt. 

Wir  müssen  also  eine  ziemlich  weit  ausgedehnte  Läsion  an- 
nehmen, die  ihr  Centrum  und  ihre  grOsste  Mächtigkeit  in  dem  mittleren 
Drittel  der  Centralwindungen  hat,  sich  in  geringerem  Maasse  (und  hier 
wahrscheinlich  stabil  geworden)  nach  oben  in  diesen  Windungen  aus- 
breitet, dagegen  ein  lebhafteres  Fortschreiten  jetzt  nach  unten  und 
vorn  —  gegen  die  untersten  Partien  der  Centralwindungen  (Oper- 
culum)  und  den  Fuss  der  2.  und  3.  Stimwindung  hin  —  annehmen  lässt 

Auf  ein  Schema  der  Gehirnoberfläche  lassen  sich  die  Ausdehnung 
und  Intensität  des  Processes  in  übersichtlicher  Weise  eintragen. 

Es  muss  noch  hinzugefügt  werden,  dass  der  Process  entweder  in 
der  Binde  selbst  seinen  ursprünglichen  Sitz  haben,  oder  auch  von 
aussen  her  auf  dieselbe  einwirken  oder  übergehen  kann  (z.  B.  von 
den  Meningen,  den  Schädelknochen  her),  ja  dass  selbst  die  Möglich- 
keit eines  unterhalb  der  Binde,  im  Centrum  ovale  sitzenden  Pro- 
cesses, der  erst  im  weiteren  Verlauf  nach  der  Binde  vorrückt,  nicht 
ganz  auszuschliessen  ist. 

In  zweiter  Linie  entsteht  die  Frage  nach  der  Art  des  krank- 
haften Processes:  Was  liegt  hier  vor? —  Es  handelt  sich  jeden- 
tells  um  einen  äusserst  chronischen  Process,  der  erst  Beizungs-  und 
dann  Lähmungserscheinungen  macht;  es  sind  demnach  alle  acut  ein» 


Zar  Chirurgie  der  Hirntumoren.  421 

setzenden   nnd   aent  verlanfenden  Processe  von  vornherein  ansza- 
schllessen. 

Von  den  chronischen  Processen,  die  in  Frage  kommen,  ist  ohne 
Zweifel  derHirntnmor  derjenige,  der  sich  am  ersten  der  Diagnose 
aufdrängt  Die  Erfahrung  lehrt,  dass  Hirntumoren  in  der  motorischen 
Bindenregion  häufig  solche  Erscheinung  machen,  wie  in  unserem  Fall, 
dass  sie  auch  die  grossen  Schwankungen  in  der  Intensität  der  Symp- 
tome, wie  sie  hier  vorliegen,  verursachen  können ;  auch  sprechen  ver- 
schiedene Allgemeinsymptome :  die  anfallsweise  auftretenden  heftigen 
KopÜBchmerzen  mit  Bewusstlosigkeit ,  die  in  der  Entwicklung  be- 
griffene Stauungspapille  in  diesem  Sinne. 

Immerhin  sind  doch  auch  Bedenken  nicht  ganz  zu  unterdrücken: 
es  fehlen  von  den  Allgemeinsymptomen  manche:  Erbrechen,  Puls- 
verlangsamung,  Schwindel,  allgemeine  Krämpfe,  psychische  Störungen ; 
die  VeriLnderungen  an  der  Papille  sind  nur  eine  Papillitis,  noch  keine 
voll  entwickelte  Stauungspapille,  und  endlich  mtlssen  uns  die  mög- 
lichen Beziehungen  zu  der  i.  J.  1877 — 82  vorhandenen  Erkrankung 
etwas  stutzig  machen;  es  ist  jedenfalls  nicht  gewöhnlich,  dass  Hirn- 
tumoren einen  so  eigenartigen  Verlauf  nehmen  und  so  lange  dauern. 
Die  Diagnose  eines  Hirntumors  ist  also  nicht  mit  voller  Sicherheit 
zu  machen. 

Die  nächstdem  in  Betracht  kommende  Erkrankung  wäre  die 
Syphilis,  die  durch  ihre  mannigfachen  Manifestationen  an  den 
Hüllen  des  Gehirns,  wie  an  diesem  selbst  sehr  wohl  ein  solches 
Symptomenbild  hervorrufen  könnte:  etwa  durch  Periostitis  und  Exostose 
an  den  Schädelknochen,  durch  chronisch  entzündliche  und  gummöse 
Wucherungen  an  den  Meningen,  durch  specifische  Infiltration  oder 
Gummabildung  in  der  Hirnrinde  u.  dgl.  —  Aber  in  der  Anamnese 
ist  nur  von  einem  Ulcus  molle  und  von  einem  Tripper  die  Rede,  es 
ist  nur  ein  Abort  in  der  2.  Ehe  vorgekommen,  es  sind  keinerlei  son- 
stige, auf  Syphilis  deutende  Symptome  dagewesen  oder  noch  vorhanden 
(keine  Augenmuskellähmungen,  keine  Pupillen  Veränderungen,  keine 
Plaquesnarben  an  der  Mundschleimhaut,  keine  Drüsenschwellungen), 
und  die  Anwendung  von  grossen  Dosen  Jodkalium  ist  ohne  Erfolg 
geblieben,  so  dass  auch  diese  Diagnose  keine  weiteren  Stützen  hat. 
Da  wir  aber  wissen,  dass  Syphilis  doch  häufiger  vorkommt,  als  die 
Anamnese  sie  ergiebt,  da  wir  öfters  „Syphilis  occulta"  sehen,  da  wir 
wissen,  dass  nach  einem  Ulcus  molle  doch  recht  häufig  secundäre 
und  tertiäre  Erscheinungen  folgen,  so  muss  wenigstens  die  Mög- 
lichkeit einer  syphilitischen  Erkrankung  hier  offen  gehalten  und 
bei  der  Therapie  berücksichtigt  werden. 
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Andere  Erkrankangsformen  (chronisch  entzündliche  Pro- 
cesse,  sclerotische  Heerde  in  der  Hirnrinde,  fibröse  nnd  ähnliche  Ver- 
ändemngen  an  den  Meningen,  periostitische  Anflagemngen  oder  flache 
Exostosen  der  Schädelknochen  n.  dgl.)  dürften  kaum  in  Betracht  ge- 
zogen werden,  da  sie  entweder  ganz  andere  Erscheinnngen  machen, 
oder  in  ihrem  Symptomenbilde  so  anbestimmt  sind,  dass  sie  nicht 
diagnosticirt  werden  können. 

Vollkommene  Sicherheit  tlber  die  Art  des  vorliegenden  ana- 
tomischen Processes  war  somit  nicht  zn  gewinnen;  doch  blieb  es 
weitaas  am  wahrscheinlichsten,  dass  es  sich  am  einen  Tnmor 
handle;  ich  stellte  mir  vor,  dass  es  sich  am  eine  mehr  flache,  ent- 
weder von  der  Rinde  selbst,  oder  von  den  Meningen  oder  Knochen 
aasgehende  Nenbildong  (oder  chronisch  entzflndUche  oder  syphilitische 
Wacherang)  handle,  welche  über  dem  Armcentram  ihren  Hanptsitz 
habe,  sich  etwas  nach  oben  aasgebreitet  hatte,  hier  aber  nicht  weiter 
fortgeschritten  war,  während  sie  nan  nach  vom  and  onten  hin,  ttber 
die  Region  des  Hypoglossns-  and  Facialiscentrams  a.  s.  w.  weiter 
wacherte.  Die  Annahme  einer  so  grossen  Neabildang,  wie  sie  sich 
bei  der  Operation  vorfand,  war  mir  wegen  der  Geringfügigkeit  der 
Stanangspapille  and  der  ttbrigen  Allgemeinsymptome  anwahrschein- 
lich erschienen. 

Die  Prognose  masste  natürlich  in  einem  so  schweren  Falle 
im  Ganzen  sehr  angttnstig  gestellt  werden;  selbst  wenn  es  sich  am 
eine  syphilitische  Neabildang  handelte,  war  für  einen  günstigen 
Erfolg  der  Behandlang  nicht  zn  garantiren,  am  so  weniger,  als  ja 
der  Versach  mit  energischer  Jodkaliambehandlang  erfolglos  geblieben 
war.  Die  einzige  Möglichkeit  der  Rettang  schien  in  einer  operativen 
Beseitigang  der  Affection  gelegen,  falls  sich  diese  als  aasflihrbar 
erwies. 

Die  leitenden  Gedanken  für  die  T  h  e  r  a  p  i  e  waren  somit  einfach 
and  klar.  Bei  vorliegendem  Neoplasma  masste  jede  innere  Therapie 
anssichtslos  erscheinen.  Die  schwache  Möglichkeit  einer  syphilitischen 
Erkranknng  liess  den  erneaten  Versach  mit  einer  energischen  anti- 
syphilitischen Behandlang  —  and  zwar  mit  Schmiercar,  da  Jodkali 
bereits  aasgiebig  erprobt  war  —  gerechtfertigt  erscheinen.  Es  wnrde 
demgemäss  beschlossen,  diesen  Versach  noch  einmal  za  machen,  am 
Alles  erschöpftrza  haben,  ehe  za  einem  chirnrgischen  Eingriff  ge- 
schritten warde. 

Blieb  dieser  Versach  nach  2—3  Wochen  erfolglos,  so  masste  die 
Operation  versacht  werden. 

Die  Indication  fUr  dieselbe  warde  an  der  Hand  der  jetzt  zahl- 
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reich  genag  vorliegendeD,  besonders  in  England  and  Amerika  ge- 
sammelten Erfahrungen  nnd  znm  Theil  glänzenden  Resaltate,  neben 
dem  Hinweis  auf  die  relative  Ungefährlichkeit  des  operativen  Ein- 
griffs an  sieh,  ausführlich  begründet.  Die  anscheinend  ganz  ober- 
flächliche Lage  der  Affection,  die  Möglichkeit,  dieselbe  am  Schädel 
genau  zu  localisiren,  die  relativ  geringen  Allgemeinsymptome  und  der 
glänzende  übrige  Gesundheitszustand  unseres  Kranken  schienen  direct 
zu  der  Operation  aufzufordern.  Und  jedenfalls  erschien  es  auch  schon 
gerechtfertigt,  in  einem  so  schweren  und  hofifnungslosen  Fall  eine 
Explorativtrepanation  zu  machen,  um  zu  sehen,  ob  das  Uebel  über- 
haupt auf  chirurgischem  Wege  zu  beseitigen  sei. 

Vorgreifend  wurde  dann  noch  an  einem  Schädel,  auf  welchem 
nach  den  bekannten  Methoden  die  Lage  der  Fissura  Sylvii  und  cen- 
tralis und  weiterhin  auch  die  Lage  der  Läsion  aufgezeichnet  war,  in 
der  Klinik  demonstrirt,  wo  und  in  welcher  Ausdehnung  die  Schädel- 
kapsel zu  eröfifnen  wäre;  das  Nähere  darüber  blieb  natürlich  dem 
Chirurgen  vorbehalten. 


Der  Kranke  wurde  zunächst  mit  einer  Hg. -Cur  (täglich  6,0  Ung« 
einer.)  und  mit  wiederholter  Application  von  Pointes  de  hn  hinter  dem 
rechten  Ohr  und  am  Nacken  behandelt;  am  6.  November  wurde  damit 
begonnen. 

Die  ersten  Tage  Wohlbefinden ;  hier  und  da  etwas  Kopfschmerz  von 
geringer  Intensität  und  Dauer. 

Am  11.  November  trat  beim  Einreiben  des  linken  Armes  ein  oloni« 
scher  Kramp  fanfall  in  demselben  ein,  mit  Beugezuckungen  der  linken 
Hand  beginnend,  dann  auf  den  ganzen  linken  Arm,  besonders  die  Beuge- 
muskeln, weiterschreitend,  auch  die  linke  Schulterblattmusculatur  (besonders 
den  Latissimus,  Teretes,  Rhomboidei,  weniger  den  Cuculiaris  und  Deltoi- 
deus),  selbst  den  Sternocleido  und  Splenius  schliesslich  ergreifend.  Ge- 
sicht, Zunge,  Augen,  ebenso  Bein-  und  Bauchmuskeln  bleiben  frei.  Be- 
wusstsein  ungestört,  Pupillenreaction  erhalten;  kein  Schmerz.  Daner 
ca.  2  Minuten,  dann  allmähliches  Abklingen, 

Nach  ca.  5  Minuten  Pause  aber  ein  kurzer  Anfall  von  clonischem 
Krampf  im  linken  Bein  (besonders  in  den  Adductoren)  —  ohne  alle 
weiteren  Erscheinungen. 

In  der  Nacht  vom  12.  bis  13.  November  spontaner  Urinabgang  ins 
Bett.  —  Am  14.  November  stärkere  Kopfschmerzen.  —  Am  15.  Novem- 
ber einige  zuckende  Bewegungen  in  der  linken  Hand,  Kopf- 
schmerzen wie  vorher.  —  Am  16.  November  wegen  beginnender  Sto- 
matitis die  Hg. -Cur  sistirt.  —  Am  18.  November  einige  clonische 
Zuckungen  in  der  linken  Hand  und  im  linken  Bein;  Kopf  wird 
öfters  nach  links  gezogen.     Gesicht  frei. 

Nachdem  noch  2 — 3  weitere  Einreibungen  gemacht  waren  und  der 
Zustand  des  Kranken  sich  in  keiner  Weise  veränderte,   wurde  er  am 
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19.  November  behufs  Vornahme  der  Operation  anf  die  chirurgische  Klinik 
transferirt. 

Die  Operation  warde  am  21.  No7.  1890  von  Herrn  CoUegen 
Gzernji  dem  ich  für  die  Ueberlassang  der  folgenden  Notizen  über 
den  Verlauf  derselben  zu  grossem  Danke  verpflichtet  bin,  vorgenommeni 
in  meiner  Anwesenheit. 

Oberhalb  des  rechten  Ohres  wurde  ein  flach  viereckiger  Lappen  mit 
abgerundeten  Ecken  ans  Haut,  Galea  und  Pericranium  gebildet,  dessen 
Basis  7  Cm.  von  der  Ohrwnrzel  entfernt  und  7  Cm.  breit  war,  während 
seine  grösste  Höhe  6^1  Cm.  betrug. 

£s  wurden  nun  mit  dem  Handtrepan  (von  2 — 3  Cm.  Durchmesser) 
über  der  Region  der  Centralwindnngen,  etwas  nach  oben  von  der  Linea 
semicircnlar.  tempor.,  2  hinter  einander  liegende  runde  Knochenscheiben 
ausgehoben  und  durch  Resection  der  dazwischenliegenden  Brücke  und 
allmähliches  Ausbrechen  des  Randes  mit  der  Luer'schen  Beisszange  ein 
querliegender,  etwa  eiförmiger  Defect  erzeugt,  der  hinten  etwas  breiter, 
als  vorn  war  (Länge  7  Cm.,  Breite  hinten  5,  vorn  4  Cm.). 

In  dem  hinteren  Theil  des  Defects  erwies  sich  der  Knochen  erheb- 
lich verdickt,  und  in  der  Gegend  des  Tuber  parietale  erschien  er  sogar 
nach  innen  convex  vorspringend,  hatte  eine  Dicke  von  1  Cm.  und  schien 
die  Dura  entschieden  einzudrücken.  In  den  nach  vom  und  abwärts  ge- 
legenen Partien  betrug  die  Dicke  des  Schädeldachs  kaum  Vs  Cm.  —  Die 
Dlploe  der  verdickten  Partien  war  stark  fetthaltig,  die  Lamina  externa 
und  interna  waren  derb  und  hart,  schwer  auszubrechen.  (Stillung  der  ziem- 
lich starken  Blutung  durch  Compression  mit  Jodoformgaze.) 

Die  in  der  Lücke  biossliegende  Dura  erschien  in  ihrer  vorderen 
unteren  Partie  deutlich  prominent  und  schimmerte  dunkelblauroth  hindurch, 
während  ihre  hintere  Partie  heller  erschien.  Sie  wurde  parallel  dem  vor- 
deren Umfang  des  Knochendefects ,  etwa  1  Cm.  von  demselben  entfernt, 
in  Form  eines  Lappens  mit  hinterer  Basis  umschnitten  und  zurückgelegt. 

Es  präsentirte  sich  nun  im  vorderen  Theil  eine  blaurothe,  weiche, 
über  die  Oberfläche  der  nach  hinten  oben  sichtbaren  Gehirnwindungen 
hervorragende  Geschwulst,  deren  vordere  Grenze  jenseit  des  Randes 
der  Schädellücke  verborgen  war.  Nach  hinten  Hess  sich  dieselbe,  wenn 
auch  mit  einiger  Mühe,  durch  ein  schmales  Elevatorium  abgrenzen  und 
mit  Hülfe  eines  scharfen  Löffels  etwa  in  der  Grösse  einer  Wallnuss  her- 
ausheben. Dabei  spritzte  ein  strohhalmdickes  venöses  Gefäss,  das  anfangs 
comprimirt,  später  gefasst  und  unterbunden  wurde. 

Um  die  Ausdehnung  des  Tumors  nach  vom  weiter  zu  verfolgen, 
wurde  hier  noch  ein  Knochenstreifen  ausgebrochen  und  die  Dura  noch 
2  Cm.  weit  eingeschnitten.  Der  Tumor  erstreckte  sich,  so  weit  man 
sehen  konnte,  etwa  noch  3  —  4  Cm.  unter  den  Knochenrand  in 
die  Tiefe  der  Hirnsubstanz  hinein  und  wurde  mit  dem  scharfen 
Löffel,  so  gut  es  ging,  herausgeholt. 

Nachdem  auf  diese  Weise  ein  ca.  5  Cm.  langer,  von  oben  nach  unten 
5  Cm.  breiter  Defect  in  der  Hirnoberfläche  hervorgerufen  war,  ohne  dass 
man    mit   Sicherheit   gesunde  Hirnsnbstanz   erreichte   (nur  an   einzelnen 
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Stellen  stieBS  man  auf  etwas  gelblich  verfilrbte  Marksabstanz),  wurde  von 
weiterer  Exstirpation  abgesehen,  der  Defect  provisorisch  mit  Jodoform- 
dooht  tamponirt  und  die  Dura  mit  8 — 9  Catgutnähten  vereinigt,  was  bei 
der  Spannung  und  Zartheit  der  Membran,  die  mehrfach  einriss,  nur 
schwer  gelang,  so  dass  kleine  Defecte  flbrig  blieben.  Ein  solcher  wurde 
benutzt,  um  die  subdurale  Höhle  mit  zwei  Jodoformdochten  nach  aussen 
zu  drainiren.  Ebenso  wurde  der  Raum  zwischen  Dura  und  Pericranium 
an  2  Stellen  nach  oben  und  hinten  mit  dannen  Jodoformdochten  drainirt. 
Darüber  Naht  der  Hautwunde,  Compressionsverband  mit  Jodoform-Subli- 
matgaze.    Dauer  der  Operation:  2  Stunden. 

Während  derselben  war  an  dem  Kranken  in  Bezug  auf  das 
Nervensystem,  speciell  die  gelähmten  Theile,  gar  nichts  Bemerkens- 
wert hes  hervorgetreten,  keine  Zuckungen,  keine  stärkere  Lähmung  oder 
dergl.  —  Der  Kranke  erwachte  aus  der  Narkose  ohne  besondere  Er- 
scheinungen. 

Am  Abend  war  er  vollkommen  munter  und  guter  Dinge,  ver- 
langte Bier  zu  trinken.  Temperatur  37,0,  Puls  100,  voll  und  kräftig. 
Leichter  Brechreiz.  —  Keine  Zuckungen  im  Gesicht  oder  den  Ex- 
tremitäten. 

Der  Verlauf  war  ein  durchaus  afebriler  und  ausgezeichnet  gün- 
stiger. Nur  in  der  Nacht  vom  22.  zum  23.  November  traten  2  mal  ganz 
unbedeutende  Zuckungen  der  linken  Hand  auf,  sonst  gar  keine  Erschei- 
nungen. Die  Drains  konnten  bald  entfernt  werden,  die  Wunde  heilte 
ohne  Reaotion,  der  Kranke  war  stete  in  bester  Lanne,  durfte  am  7.  De- 
cember  bereite  aufstehen.  —  Die  Bewegung  des  Beines  war  viel 
besser  geworden,  die  Bewegungen  des  Armes  im  Schulter-  und 
Ellbogengelenk  waren  ebenfalls  erheblich  gebessert  und  ziem- 
lich leicht  ausführbar  und  ausgiebig;  dagegen  fehlten  die  Bewegungen 
des  Handgelenks  und  der  Finger  noch  fast  vOllig.  —  Die  Stei- 
gerung der  Sehnenreflexe  im  linken  Bein  war  erheblich  zurückgegangen. 

Patient  wurde  am  12.  December  1890  entlassen. 

Der  exstirpirte  Tumor  besteht  aus  einer  hämorrhagisch  durchsetzten, 
markweichen,  ausserordentlich  blutreichen  Substanz  und  erwies  sich  bei 
genauerer  Untersuchung  im  pathologischen  Institut  als  ein  gefäss- 
reiches,  hämorrhagisches  Glio-Sarkom  mit  partieller  hyaliner 
Degeneration  und  Verkalkung  der  Gefässe. 

Am  1.  Mai  1891  —  also  über  5  Monate  nach  der  Opera- 
tion —  wurde  der  Kranke  wieder  genauer  untersucht  und  dabei  sein 
vollkommenes  Wohlbefinden  nnd  eine  ganz  erstaunliche  Besse- 
rung der  Bewegungen  constatirt. 

Patient  kann  seinem  Geschäfte  (Ladengeschäft)  vollkommen  gut  vor- 
stehen; hat  nie  Kopfschmerz  oder  Schwindel.  —  Intelligenz  ^  Stimmung, 
Gedächtniss,  Schlaf  verhalten  sich  normal. 

Der  Schädeldefect  ist  sehr  deutlich  sichtbar,  eingesunken  und 
lebhaft  pulsirend.  Die  kaum  sichtbare  Narbe  verursacht  keinerlei  Be- 
schwerden ;  massiger  Druck  auf  die  Stelle  des  Defecte  macht  keinen  Schmerz. 

Gesicht,  Zunge,  Augenbewegungen,  Pupillen  normaL  Der  Gang 
bietet  nichts  Pathologisches  mehr;  am  linken  Fuss  keine  Motilitäte- 
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Störung,  Patient  geht  ganz  gut  auf  den  Zehen.  —  Patellarreflex  links 
noch  etwas  lebhafter  als  rechts;  kein  Fussclonus. 

An  der  linken  Hand  ebenfalls  bedeutende  Besserung:  Pa- 
tient kann  mit  derselben  wohl  keine  feineren  Arbeiten  verrichten,  aber 
alle  Bewegungen  mit  ziemlicher  Kraft,  wenn  auch  etwas  steif  und  un- 
geschickt, ausführen.  Im  4.  und  5.  Finger  besteht  leichtes  Pelzigsein; 
objectiv  ist  eine  Sensibilitätsstörung  nicht  nachweisbar.  —  In 
den  Fingerbeugern  besteht  leichte  Muskelspannung,  die  sonst  fehlt.  Die 
Sehnenreflexe  noch  erheblich  gesteigert. 

Also  Über  alles  Erwarten  günstig!  Trotz  des  relativ  colossalen 
Defects  in  der  rechten  Hemisphäre  sind  die  Bewegungsstörungen 
fast  alle  zurückgegangen,  das  Bein  vollständig  normal,  ebenso 
Gesicht  und  Zunge,  der  Arm  sehr  erheblich  gebessert.  —  Besonders 
befriedigend  erschien,  dass  trotz  der  doch  nicht  vollständigen  Ent- 
fernung der  Geschwulst  bis  jetzt  noch  keinerlei  Erscheinungen  vor- 
handen waren,  welche  auf  ein  Becidiv  des  Tumors  hindeuteten. 

Leider  blieb  dies  aber  nicht  so,  sondern  kurze  Zeit  später  traten 
die  ersten  Erscheinungen  eines  Recidivs  ein. 

Am  17.  October  1891  stellte  sich  Patient  wieder  einmal  vor  und 
gab  an,  dass  er  schon  seit  mehr  als  V«  Jahr  (also  vielleicht  schon 
von  Ende  Juni  an)  ab  und  zu  wieder  Zuckungen  in  der  linken 
Hand  verspüre,  die  sich  in  der  letzten  Zeit  auch  auf  den  ganzen 
Arm  bis  zur  Schulter  erstreckten;  es  sind  gelegentlich  heftige  con- 
vulsive  Bewegungen,  die  2 — 3  Minuten  dauern;  hier  und  da  wird  auch 
der  Kopf  mit  herumgerissen.  Solche  Anfälle  traten  in  der  letzten 
Zeit  bis  zu  3  oder  4  mal  täglich  auf.  Das  linke  Bein  blieb  immer  frei 
davon. 

Das  linke  Bein  ist  wieder  schwächer  geworden,  die  linke  Hand  ge- 
lähmt. Kopfschmerz,  Schwindel,  Seh-  oder  Sprachstörung  sind  nicht  auf- 
getreten. Nie  Doppeltsehen.  Gedächtniss  gut.  In  der  letzten  Zeit  etwas 
Neigung  zu  vielem  Schlafen.     Blase,  Stuhl,  Appetit  ungestört. 

Status:  Gesicht,  Zunge,  Augen  ganz  normal.  Im  linken  Arm 
ziemlich  hochgradige  Parese  und  Steifheit  mit  sehr  lebhaften 
Sehnenreflexen.     Sensibilität  ungestört. 

Beim  Gehen  ist  nichts  Besonderes  zu  bemerken;  Sehnenreflexe  im 
linken  Bein  massig  erhöht;  kein  Fussclonus.  Sensibilität  normal.  —  Puls  76. 
Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  zeigt  nichts  Abnormes. 

Ordination:  Jodkalium  5proc.,  Natr.  brom.  lOproc.  Lösung;  2 mal 
täglich  1  Esslöffel. 

4.  November  1891.  Seither  nur  2  Anfälle  von  geringer  Intensität, 
die  sich  auf  den  linken  Arm  beschränkten.     Ord.  id. 

19.  November  1891.  Vor  2  Tagen  wieder  einmal  in  einer  Nacht 
3  Anfälle  von  linksseitigen  Krämpfen.  In  den  letzten  Tagen 
etwas  mehr  Kopfschmerz.  Jetzt  complete  Lähmung  der  linken 
Hand;  im  Ellbogen-  und  Schultergelenk  noch  etwas  Bewegung.  Gang 
etwas  erschwert,   das  linke  Bein  wird  etwas  nachgeschleppt. 
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Spur  von  Faoialisschwäche  links;   Zunge  gerade.     Sehnenrefleze 
linke  stark  erhöht.     Stärkere  Vorwölbung  des  Schädeldefects. 

Unter  diesen  Umständen  schien  es  gerathen,  aufs  Nene  die  opera- 
tive Entfemnng  des  olDfenbar  wieder  gewachsenen  und  sich  weiter 
vergrössernden  Tumors  zu  versuchen,  nm  so  mehr,  als  der  Kranke 
selbst  mit  grosser  Lebhaftigkeit  zu  der  erneuten  Operation  drängte 
und  derselben  mit  grösstem  Humor  entgegensah. 

Die  Operation  wurde  denn  auch  am  23.  Nov.  1891  —  also 
fast  genau  ein  Jahr  nach  der  ersten  —  von  Qeheimrath  Czerny 
ausgeführt  und  verlief  abermals  sehr  günstig,  wie  aus  den  folgenden 
kurzen  Notizen  hervorgeht. 

Zunächst  Blosslegung  des  bereits  bestehenden Defects.  —  Der  Tumor 
erweist  sich  mit  der  verdickten  Dura  ziemlich  fest  verwachsen. 
Beim  Einschneiden  in  denselben  entleert  sich  zunächst  eine  Cyste, 
aus  welcher  vielleicht  2 — 3  Esslöffel  einer  klaren,  gelblichen  Flüssigkeit 
ausströmen.  Nun  folgt  Ausräumen  des  Tumors  mit  dem  scharfen 
Löffel,  resp.  mit  Scheere  und  Pincette;  dabei  wird  nach  vorn  anscheinend 
eine  zweite,  kleinere  Cyste  entleert. 

Dann  Erweiterung  der  Wunde  nach  vorn  durch  osteoplasti- 
sche Resection  des  Schädels.  Spaltung  der  Dura,  so  dass  in  dieser  zu- 
letzt eine  Wunde  von  8  Cm.  Länge  besteht. 

Nun  gelingt  es,  den  Tumor  nach  vorn  ganz  loszuschälen  und 
ihn  mit  dem  Scalpellstiel  und  LOffel  gut  zu  entfernen.  Hervortreten 
mehrerer  normal  aussehender  Hirnwindungen,  über  welchen  die  Pia  —  an 
den  Venenverzweigungen  kenntlich  —  noch  deutlich  erhalten  scheint. 

Dann  folgt  weitere  Entfernung  nach  hinten,  wo  endlich  auch 
etwas  gelblich  verfärbte  Hirnsubstanz  zum  Vorschein  kommt. 

In  der  Mitte  dagegen  scheint  die  Geschwulst  mehr  in  die 
Tiefe  zu  dringen,  in  die  Himsubstanz  selbst,  und  es  kann  hier  nicht 
mit  völliger  Sicherheit  alles  Krankhafte  entfernt  werden.  —  Der  obere 
Rand  des  Tumors  bleibt  noch  ca.  2  Cm«  von  der  Falx  entfernt. 

Massige  Blutung.  —  Während  der  1  Stunde  währenden  Operation 
keine  Zuckungen  bemerkt. 

24.  November.  Patient  erholte  sich  nach  der  Operation  rasch  und 
vollständig,  schlief  in  der  Nacht  etwas  ohne  Narcotica;  fühlt  sich  heute 
subjectiv  ganz  wohl.  Temperatur  normal,  Puls  90,  kräftig,  regelmässig. 
Der  objective  Befund  ist  unverändert. 

8.  December  1891.  Der  Heilungsverlauf  war  ganz  un- 
gestört. Patient  fühlt  sich  vollkommen  wohl  und  ist  bei  bester  Stim- 
mung. Er  wird  heute  von  Oeheimrath  Czerny  im  ärztlichen  Verein 
vorgestellt  und  kommt  zu  Fuss  in  das  Sitzungslocal. 

Die  Wunde  ist  nahezu  geheilt.  Die  Vorwölbung  am  Defect  ver- 
schwunden. —  Kopf  ist  ganz  frei,  ohne  Kopfschmerz  u.  s.  w. 

Das  linke  Bein  ist  bereits  wieder  viel  besser;  der  linke  Arm 
kann  etwas  besser  gehoben  werden;  die  Finger-  und  Handbewegungen 
sind  noch  schlecht.  —  Bei  Bewegungsversuchen  treten  ab  und  zu  leichte 
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Znckangen  in  der  linken  Hand  ein,  aber  bisher  keine  Krämpfe.    All«* 
gemeinbefinden  vortreflPlich. 

Erst  am  3.  März  1892  —  also  ca.  dVs  Monate  nach  der  Opera- 
tion —  wird  Patient  wieder  nntersncht. 

Er  giebt  an,  dass  sein  Befinden  diesmal  dnrch  die  Operation 
nicht  wesentlich  gebessert  sei.  —  Das  Oehen  sei  jetst  wieder  weniger 
gut,  als  bald  nach  der  Operation.  In  der  Hand  sei  keine  nennenswerthe 
Besserung  eingetreten.  Es  kämen  öfter  Zncknngen  im  linken  Arme  von 
massiger  Stärke  vor;  alle  1 — 3  Wochen  ein  Anfall  von  stärkeren  convnlsi vi- 
schen Zuckungen  in  der  linken  Hand,  im  linken  Arm  bis  znr  Schalter, 
hier  und  da  auch  mit  leichter  Drehung  des  Kopfes  nach  links.  Gesicht 
und  Beine  blieben  immer  frei.  Beginnende  Zuckungen  im  linken  Arm  könn- 
ten in  der  Regel  durch  passive  Streckung  und  Dehnung  desselben  mit 
der  rechten  Hand  coupirt  werden. 

Kein  Kopfschmerz.  Kein  Schwindel.  Keine  psychische  Schwäche. 
Sehen  gut.  —  Stimmung  vortrefflich. 

Objectiv  findet  sich:  hochgradige  Parese  der  ganzen  lin- 
ken oberen  Extremität  mit  ziemlich  starken  Beugecontracturen 
und  stark  erhöhten  Sehnenreflexen;  Sensibilität  ganz  normal  (nur 
subjectiv  geringe  Parästhesien  in  der  Vola  manus). 

Maasse:   Oberarm     rechts  30,5,  links  28,5  Cm. 
Vorderarm      ^       28,0,     *      26,5     « 

Beim  Gehen  das  linke  Bein  etwas  spastisch,  steifer,  rasch 
ermfldend ;  zeigt  geringe  Mnskelspannungen,  geringe  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe, keinen  Fussclonus. 

Gesicht  und  Zunge  gerade.  Augenbewegungen,  Papillen,  Sprache, 
Intelligenz  normal.  Patient  führt  sein  Geschäft;  seine  rechte  Hand  ist 
vollkommen  gebrauchsfähig.  —  Allgemeine  Ernährung  sehr  gut.  —  Puls  84. 

Ophthalmoskopisch  nichts  von  Stauungspapille;  nur  die  rechte 
Papille  etwas  prominenter,  ihre  Grenzen  weniger  deutlich. 

Schädel  beim  Beklopfen  nicht  empfindlich;  die  osteoplastische  Nar- 
bengegend vollkommen  gut;  der  Schädeldefect  ziemlich  stark  ein- 
gesunken, zeigt  deutliche  Pulsation. 

Patient  nimmt  andauernd  Jod  und  Brom. 


Die  Epikrise  kann  in  diesem  Falle  sehr  kurz  sein:  die  Beob- 
achtung, die  ja  in  allen  wesentlichen  Details  mitgetheilt  ist,  spricht 
ftlr  sich  selbst.  Nur  auf  einzelne,  besonders  hervorstechende  Punkte 
sei  hier  kurz  hingewiesen. 

Der  unmittelbare  Erfolg  der  ersten  Operation  war  hier  ge- 
radezu lebensrettend:  der  Mann  war  ohne  dieselbe  sicher  ver- 
loren ;  er  war  jedenfalls  unheilbar  siech  und  arbeitsunfähig,  und  sein 
Tod  konnte  nur  noch  eine  Frage  der  Zeit  sein;  nach  der  Operation 
wurde  er  wieder  arbeitsfähig,  fast  ganz  gesund,  bis  auf  geringe  re- 
stirende  Beschwerden;  er  hat  fast  ein  Jahr  sein  Geschäft  wieder 
führen  können.    Das  ist  schon  ein  sehr  werthvoUes  Resultat. 
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Auch  die  2.  Operation  hat  in  ähnlichem  Sinne  lebensrettend  ge- 
wirkt; die  Verhältnisse  lagen  ja  vor  derselben  ganz  ähnlich  wie  vor 
der  ersten,  nnd  es  ist  kein  Zweifel»  dass  der  wieder  nachgewachsene 
und  durch  die  Gystenbildung  noch  mehr  vergrösserte  Tamor  dem 
Leben  des  Mannes  wohl  bald  ein  Ziel  gesetzt  haben  würde.  Auch 
hier  ist  ja  das  zunächst  vorliegende  Resultat  ein  ganz  befriedigen- 
des, obgleich  die  Motilität  der  linken  Hand  und  des  linken  Beines 
kaum  eine  Besserung  erfuhr;  das  beruht  vielleicht  darauf,  dass  in 
den  mittleren  Abschnitten  des  Tumors  mehr  in  die  Tiefe,  bis  in  die 
Stabkranzfaserung  eingegangen  werden  musste  und  dadurch  ein  irre- 
parabler Defect  entstand.  Aber  der  Mann  hat  doch  seine  Arbeits- 
fUhigkeit  erhalten  und  ist  frei  von  sonstigen  Beschwerden. 

Ob  durch  die  etwas  grtlndlichere  Ausräumung  des  Tumors  dem 
Kranken  diesmal  vielleicht  ein  längeres  Intervall  des  Wohlseins  be- 
schieden sein  wird,  steht  dahin;  da  wohl  zweifellos  Beste  des  Tu- 
mors im  Gehirn  zurückgeblieben  sind,  ist  die  Hoffnung,  den  Mann 
ganz  genesen  zu  sehen ,  freilich  sehr  gering ,  da  voraussichtlich  bald 
wieder  ein  Recidiv  eintreten  wird.  Der  Kranke  selbst  beschäftigt  sich 
auch  schon  sehr  lebhaft  mit  dem  Gedanken  an  eine  dritte  Operation. 

Immerhin  mttssen  wir  in  solchen  sonst  absolut  unheilbaren  Fällen 
für  die  Fristung  des  Lebens  und  die  Herstellung  der  Erwerbsfähig- 
keit und  eines  ganz  leidlichen  Befindens  ftlr  ein  oder  mehrere  Jahre 
in  hohem  Grade  dankbar  sein. 

Ausserdem  zeigt  der  Fall,  welch'  grosse  operative  Eingriffe  hier 
ausführbar  sind,  was  das  Gehirn  aushalten  kann,  wie  leicht  und 
reactionslos  solche  Dinge  unter  Umständen  heilen.  Es  ist  nicht  meine 
Aufgabe,  hier  diese  zunächst  für  den  Chirurgen  wichtigen  Fragen  aus- 
führlich zu  erörtern;  Herr  College  Czerny  wird  dies  an  anderer 
Stelle  thun. 

Für  den  inneren  Kliniker  ergiebt  sich  aber  daraus  ohne  Weiteres, 
wie  gering  im  Ganzen  das  Risico  der  Operation  in  solchen  doch  meist 
ganz  verzweifelten  und  verlorenen  Fällen  gegenüber  dem  möglichen 
Erfolge  ist.  Freilich  gehört  dazu  dann  wohl  auch  ein  relativ  so  gün- 
stiges anatomisches  Verhalten  wie  in  unserem  Falle.  Ich  werde  unten 
noch  darauf  zurückkommen,  dass  dies  auch  anders  sein  kann. 


In  neurologischer  Beziehung  bietet  unsere  Beobachtung 
gerade  nicht  viel  Bemerkenswerthes.  Die  Diagnose  war  hier  nicht 
schwierig  und  traf  in  Bezug  auf  die  Art  des  Leidens  und  seine  Lo- 
calisation  vollkommen  zu.  Die  in  Betracht  kommenden  Symp- 
tome waren  hier  in  so  charakteristischer  Weise  vorhanden,  dass  ein 
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Tumor  in  der  motorischen  Rindenzone  fast  mit  Sicherheit  zu  erkennen 
war;  diese  Dinge  sind  schon  so  oft  besprochen^  dass  hier  nicht  weiter 
darauf  einzugehen  ist. 

Auffallend  aber  und  unerwartet  war  uns  die  beträchliche 
Grösse  der  Neubildung;  ttber  diese  hatten  wir  uns  getäuscht 

Wegen  der  verhältnissrnSssig  sehr  geringen  psychischen  Störungen, 
wegen  der  immer  nur  vorübergehend  und  nicht  allzu  hochgradig  auf- 
getretenen Symptome  des  ,,Himdrucks'',  wegen  der  sehr  geringfügigen 
und  erst  zuletzt  in  die  Erscheinung  tretenden  Stauungspapille  —  schien 
ein  Tumor  von  so  erheblichem  Umfang  nicht  wahrscheinlich;  ich 
hatte  mehr  an  eine  flache,  von  den  Meningen  etwa  ausgehende, 
oberflächlich  sich  ausbreitende  Neubildung  gedacht. 

Aber  solchen  Täuschungen  unterliegt  man  ja  gerade  bei  Hirn- 
tumoren nur  allzu  häufig;  in  unserem  Falle  mag  auf  die  grosse  Weich- 
heit und  den  Gefässreichthum  der  Geschwulst  als  die  möglichen  Grttnde 
dieses  Verhaltens  hingewiesen  werden ;  vielleicht  ist  es  auch  von  Be- 
deutung gewesen,  dass  der  Tumor  in  der  rechten  Hemisphäre  sass. 

In  dieser  letzteren  Beziehung  ist  unser  Fall  aber  auch  vielleicht 
dadurch  bemerkenswerth,  dass  so  gut  wie  gar  keine  Sensibilitäts- 
störungen zu  finden  waren,  trotzdem  wiederholt  und  speciell  danach 
gefahndet  wurde.  Nach  Exner  sollen  ja  die  tactilen  Rindenfelder 
mit  den  motorischen  zusammenfallen  und  die  rechte  Hemisphäre  fttr 
die  Sensibilität  das  Uebergewicht  über  die  linke  haben:  das  trifift 
fttr  unseren  Fall  nicht  zu. 

So  sehen  wir,  dass  trotz  aller  Sicherheit  und  Leichtigkeit,  mit 
welcher  wir  heutzutage  die  Tumoren  in  der  motorischen  Rindenzone 
diagnosticiren,  doch  noch  allerlei  Quellen  des  Irrthums  vorliegen,  und 
dass  wir  durchaus  nicht  immer  in  der  Lage  sind,  ttber  alle  wttn- 
schenswerthen  Verhältnisse,  besonders  ttber  die  Art,  Grösse  und  den 
Ausgangspunkt  des  Tumors  genügend  sichere  Auskunft  zu  geben;  und 
das  ist  doch  fttr  die  Vornahme  chirurgischer  Eingriffe  sehr  wesentlich. 
Davon  habe  ich  mich  in  2  Fällen  ttberzeugt,  die  ich  noch  kurz  mit- 
theilen will.  Beide  waren  zur  Vornahme  der  Operation  bestimmt,  weil 
sie  die  Diagnose  eines  Rindentumors  gestatteten ;  beide  starben,  bevor 
es  zur  Operation  kam;  in  beiden  Fällen  war  auch  die  Diagnose  zu- 
treffend —  aber  nicht  genügend  vollständig,  und  so  hätten  sich  wahr- 
scheinlich beide  nicht  zur  Operation  geeignet,  bezw.  sie  wären  nicht 
operabel  gewesen.    Ihre  Mittheilung  mag  in  aller  Kttrze  hier  folgen. 
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Beobachtung. 

Herr  0.,  54  Jahre  alt.  Im  November  1889  von  mir  in  Gemein- 
schaft mit  Herrn  CoUegen  Bäum  1er  in  Freibnrg,  der  den  Fall  schon 
länger  kannte,  beobachtet. 

Vor  35  Jahren  Ulcus;  nie  secundär. 

Seit  1879  zeitweilig  Anfälle  von  sonderbaren  Empfindungen 
und  Parästhesien  im  rechten  Arm;  grosse  Intervalle ;  im  Novem- 
ber 1883  drei  solcher  Anftlle;  im  März  1884  abermals  drei,  davon  einer 
mit  unwillkürlichen  Bewegungen  des  rechten  Armes.  — 
Schwindel.  —  Juli  1884  zwei  Anfälle;  Hand  nach  denselben  alsbald 
wieder  gebrauchsfilhig.  Keine  Kopfschmerzen.  —  Weiterhin  ca.  alle  3  Wo- 
chen ein  Anfall.  Ebenso  1885  und  die  folgenden  Jahre.  (1886  Heirath; 
ein  gesundes  Kind.)  Von  Ende  1887  ab  Anfälle  mit  Zuckungen 
im  rechten  Bein;  der  rechte  Arm  bleibt  dabei  ganz  ruhig.  Keine 
Bewusstseinspause  dabei ^  kein  Kopfschmerz ,  kein  Schwindel,  kein 
Angenflimmern.  —  Sonst  ganz  gesund. 

Februar  1889:  Lähmungsartige  Schwäche  im  rechten  Bein. 

April  1889:  Zunehmende  Steifigkeit  im  rechten  Bein  und 
auch  im  rechten  Arm;  Haltung  wie  die  eines  Hemiplegischen ;  Pa- 
tellarreflex  rechts  gesteigert.     Gesicht  vollkommen  frei. 

Juli  1889:  Doppelseitige  Neuritis  optica  mit  Stauung.  — 
Zunehmende  Congestionen  zum  Kopf  mit  Kopfschmerzen. 

September  1889:  Deutliche  Hemiplegie;  heftiger  Kopf- 
schmerz auf  der  linken  Scheitelhälfte,  mit  rothem  Kopf. 

Mitte  September:  Tief  soporöser  Zustand  mit  heftigem 
Kopfschmerz,  ohne  Convulsionen  —  einige  Tage  lang.  Zunahme  der 
Sehstörung. 

Mitte  October:  Erblindung.  Ab  und  zu  leichte  Bewusstseins- 
trflbung,  leichte  Delirien«  Sprache  langsam,  aber  immer  correct.  Puls- 
verlangsamung.     Nie  Erbrechen.    Keine  Epilepsie. 

Die  übrigen  Sinne,  Kauen,  Schlucken,  Sprechen  u.  s.  w.  normal. 

Befund:  Rechtsseitige  Hemiplegie,  Arm  total  gelähmt,  Bein 
etwas  weniger;  Gesicht  fast  nichts;  Zunge  gerade.  Sensibilität  vielleicht 
rechts  etwas  abgestumpft.  —  Sehnenreflexe  rechts  gesteigert, 
Hantreflexe  herabgesetzt.  Apathie;  langsames  Antworten.  —  Amaurose; 
weite  Pupillen;  secundäre  Atrophie  der  Optici  nach  Stauungspapille.  — 
Sehr  geringe  Mnskelspannnngen.  Puls  nicht  verlangsamt.  —  Keine  Spur 
von  Aphasie.     Schädel  nirgends  empfindlich. 

Die  Diagnose  lautete  auf  Tumor  cerebri  in  den  oberen  zwei 
Dritteln  der  Centralwindungen  links.  (Ob  Lues?  Sarkom? 
Gliom?) 

Ordination:  Versuchsweise  Jodkali,  abwechselnd  mit  Schmiercur ; 
Jodoformsalbe  auf  den  Kopf.     Eventuell  Operation. 

Der  Verlauf  war  ein  sehr  Wechsel  voller :  Anfälle  von  schwerem 
Coma  mit  heftigen  Kopfschmerzen  und  leichten  Zuckungen  der  gelähmten 
Seite  wechselten  mit  längeren  Perioden  von  erstaunlicher  Besserung  ab, 
so  dass  Patient  z.  B.  Mitte  Februar   1890   wieder  herumgehen,  rascher 


482  XXll.  Erb 

sprechen  und  denken  konnte ,  guten  Humors  war  und  seine  Geschäfte 
besorgte. 

Mitte  März  stellten  sich  wieder  schwerere  Coma-AnfiiUe  ein,  welchen 
Patient  am  24.  Märe  1890  erlag. 

Die  Seotion,  Aber  welche  ich  durch  die  Gflte  des  Herrn  Collegen 
Bänmler  Mittheilnng  erhielt,  ergab  ein  cum  Theii  cystisch  erweichtes 
Gliom  des  Lobnl.  paracentraliSi  welches  nach  vom  auf  die  an- 
grenzende 1.  Stimwindung,  nach  hinten  auf  den  Praecnneus  übergreift. 
Auf  einem  Frontalschnitt  zeigte  sich,  dass  das  Gliom  in  die  Tiefe  bis 
zum  Corp.  callosum  und  gegen  den  Ventrikel  zu  reichte  und 
in  der  Mitte  der  linken  Hemisphäre  zu  einer  tanbeneigrossen  Cyste  ge- 
führt hatte.  —  Auf  der  äusseren  Oberfläche  der  Hemisphäre  war  nichts 
davon  zu  sehen.     Gehirnhäute  frei. 

In  diesem  Falle  wftre  wohl  ein  operativer  Eingri£f  erfolglos  ge- 
wesen, weil  es  kaum  möglich  erscheint,  hier  die  ganze  Tamormasse 
zu  entfernen;  ob  aber  nicht  dadurch  eine  Verlängerung  des  Leben» 
zu  erzielen  gewesen  wftre? 

Die  Beobachtung  bietet  ein  dassisches  Bild  einer  motorischen 
Bindenläsion;  und  doch  sass  der  Tumor  in  der  Tiefe,  war  offenbar 
hier  entstanden  und  nur  ganz  allmählich  gegen  die  Binde  vor- 
gedrungen; es  war  nicht  gut  möglich,  klinisch  zu  entscheiden,  oi> 
dieses  Verhalten  hier  vorlag.  Vielleicht  hätte  das  lange  Fehlen  der 
Kopfschmerzen  und  der  Schädelempfindlichkeit  in  dieser  Beziehung 
einen  Anhaltspunkt  geben  können. 

Nicht  viel  anders  lagen  die  Verhältnisse  in  der  folgenden 

Beobachtung. 

A.  H.,  18  jähriger  Kaufmann.  In  die  Klinik  eingetreten  2.  Novem- 
ber 1891,  gestorben  6.  November  1891. 

Anamnese:  Familie  gesund.  —  Ursache  des  Leidens  ganz  unbekannt. 

Beginn  im  Herbst  1886.  Vorboten:  ziehende  und  zuckende  Be- 
wegungen im  rechten  Arm. 

19.  October  1886:  Erster  Anfall  von  Epilepsie,  mit  voller 
BewDsstlosigkeit,  aber  nur  rechtsseitigen  Convulsionen.  Dauer  ca.  Vs  Stunde. 

Nach  7  Wochen  an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  je  ein  An- 
fall von  derselben  Beschaffenheit:  halbseitige  Krämpfe  in  Arm, 
Bein,  Gesicht  und  Zunge  (also  nicht  dissociirte  Krämpfe!). 

Von  jetzt  an  wiederholen  sich  die  Anfälle  häufig,  aber  in 
ganz  unregelmässiger  Folge:  Aura  von  leichtem  Kopfschmerz  mit  Krie- 
beln  in  der  Nase  und  der  rechten  Hand.  Keine  Lähmung  nachher.  Zwi- 
schen den  Anfüllen  öfters  leichte  Zuckungen  der  rechten  Hand. 

Allmählich  etwas  Aenderung  der  Anfillle:  nur  noch  zuweilen  war 
dabei  das  Bewusstsein  erloschen;  meist  war  dasselbe  voll- 
kommen erhalten,  ohne  Kopfschmerz,  während  die  rechtsseitigen 
Zuckungen  dieselben  blieben,  wie  vorher,  mit  regelmässiger  Betheiligung 
der  Zunge. 
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Es  trat  keine  Lfthmnng  ein;  die  rechte  Hand  blieb  vollkommen 
gebrauchflfilhig,  Patient  konnte  damit  Zither  spielen  u.  8.  w. 

So  bis  Herbst  1890.  Jetzt  öfter  Kältegefühl  in  der  rechten  Hand 
und  im  rechten  Fuss;  von  Januar  1891  ab  Cyanose  und  Schwellung 
der  rechten  Hand,  mit  zunehmender  Schwäche  der  rechten  Hand 
und  des  rechtenBeines.  Leichte  Blasenträgheit.  —  Allmählich  He- 
miplegie. 

Die  Krämpfe  treten  jetzt  mehr  znrflck;  die.  grossen  AnfUle 
hören  ganz  auf. 

April  1891:  Heftige  Kopfschmerzen  im  ganzen  Kopf,  be- 
sonders beim  Liegen,  Bücken,  Lachen  n.  s.  w.  —  Mai  bis  Juni  1891 
Badecnr  in  Oeynhausen ;  während  derselben  bedeutende  Verschlimmerung : 
Anfälle  von  rasenden  Kopfschmerzen,  nicht  selten  mit  Er- 
brechen; dabei  auch  wohl  noch  vereinzelte  blitzartige  Zuckungen  in 
der  rechten  Seite. 

Schon  seit  Herbst  1890  Sehschwäche. 

Seit  Januar  1891  Doppeltsehen,  Schielen  (durch  Abducensparese 
rechts). 

Starke  Abnahme  des  Gedächtnisses  (seit  dem  Auftreten  der 
Kopfschmerzen);  Intelligenz  im  Uebrigen  frei.  —  Niemals  Sprach- 
störungen.    (Patient  ist  rechtshändig.) 

Mit  diesen  Erscheinungen  wird  Patient  in  die  Klinik  geschickt,  be- 
hufs Entscheidung  über  etwaige  operative  Behandlung. 

Status.  Rechtsseitige  Hemiplegie  mit  massigen  Contracturen, 
sehr  gesteigerten  Sehnenreflexen;  geringe  Betheiligung 
des  Facialis,  Zunge  gerade;  elektrische  Erregbarkeit  nornaal. 

Sensibilität  rechts  leicht  abgestumpft. 

Sinne  im  Ganzen  normal.  —  Beiderseitige  Papillitis,  mit  Ver- 
breiterung und  Trübung  der  Papille,  venöser  Hyperämie  und  massiger 
Prominenz. 

Parese  des  R.  externus  dext. 

Psyche  nahezu  normal;  Gedächtniss  schwach;  deprimirte  Stimmung. 

Keine  Empfindlichkeit  des  Schädels  beim  Beklopfen;  keine  Pulsver- 
langsamung.  —  Kein  Fieber. 

Schlusskatastrophe:  In  der  Nacht  vom  4.  zum  5.  November  sehr 
heftige  Kopfschmerzen;  ebenso  in  der  folgenden  Nacht  furchtbare 
Kopfschmerzen  mitErbrechen,  leichten  Zuckungen  der  rechten  Hand. 

Am  Morgen  des  6.  November  steigern  sich  die  Schmerzen 
noch  weiter,  beständiges  Erbrechen,  um  iOV4  Uhr  tritt  Coma  ein, 
und  (trotz  Aderlass,  Campherinjectionen  u.  s.  w.)  um  11  Uhr  der  Exitus. 

Die  Diagnose  wurde  auf  einen  Tumor  in  der  linken  Gross- 
hirnhemispbftre  gestellt,  der  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit in  die  motorische  Bindenzone  zu  verlegen  war;  ganz 
sieher  erschien  dies  nicht,  weil  weder  Krampf  noch  Lähmung  in  mono- 
plegischer,  dissociirter  Weise  aufgetreten  waren,  die  L&hmung  so  spät 
erst  eintrat  und  Aphasie  fehlte.  —  Es  war  demnach  auch  unwahr- 
scheinlich, dass  es  sich  um  einen  von  aussen  her  gegen  die  Rinde 
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vorrückenden  Process  handelte;  vielmehr  musste  eher  an  einen  Tumor 
gedacht  werden,  der  von  der  Tiefe  her  gegen  die  Rinde  vorrückte; 
die  Art  der  Hemiplegie  wies  mehr  auf  die  Gegend  der  inneren  Kapsel 
hin.  —  Die  vermuthete  Localisation  wurde  vor  derSection  in  ein 
Himschema  eingetragen:  ^^Tumor  in  der  linken  motorischen  Region, 
mehr  nach  oben  zu,  in  beiden  Centralwindungen ,  hauptsächlich  im 
mittleren  Drittel.    Unteres  Drittel  und  3.  Stirnwindung  frei.'' 

Vor  der  Schlusskatastrophe  schon  war  die  Indication  für  die 
Operation  erwogen  und  dabei  in  Aussicht  genommen  worden,  die 
Operation  auf  alle  Fälle  zu  machen, —  zunächst  nur  als  Ex- 
plorativoperation,  von  deren  Ergebniss  dann  das  weitere  chirur- 
gische Vorgehen  abhängen  sollte. 

Die  Section  ergab  genau  an  der  erwarteten  Stelle  einen  Rinden- 
tumor  (hämorrhagisches  Gliom)  von  massigem  Umfang;  unter  demselben 
aber  und  mit  ihm  innig  verbunden  eine  sehr  grosse  ( —  wie  eine  starke 
Orange  — )  Cyste,  welche  bis  an  den  Ventrikel  reichte  und  von  diesem 
nur  durch  die  dttnne  Cystenwand  getrennt  war.  (Eine  genauere  Beschrei- 
bung des  Befundes  wird  anderen  Ortes  erfolgen.) 

So  war  auch  hier  die  Diagnose  im  Wesentlichen  richtig,  wenn 
auch  nicht  vollständig  genug:  von  der  colossalen  Cystenbildung  in 
der  Tiefe  und  von  dem  speciellen  Ausgangspunkt  der  Neubildung 
war  klinisch  mit  einiger  Sicherheit  nichts  zu  erkennen. 

Durch  die  geplante  Operation  würde  ohne  Weiteres  der  diagno- 
sticirte  Tumor  getroffen  worden  sein ;  mit  seiner  Entfernung  wäre  aber 
jedenfalls  die  plötzliche  Entleerung  der  Cyste  eingetreten  und  höchst 
wahrscheinlich  auch  ein  Durchbruch  in  den  Seitenventrikel  erfolgt 
Würde  das  Gehirn  diese  colossale  plötzliche  Druckveränderung  im 
Schädel,  die  alsbald  eintretende  mechanische  Umlagerung  der  resti- 
renden  Hirnmasse,  den  gewaltigen  operativen  Insult  ertragen  haben  ? 
Wtlrde  die  Eröffnung  des  Seitenventrikels  ohne  Schaden  verlaufen  sein? 

Ich  fürchte,  nein!  Und  wir  hätten  so  vielleicht  erleben  können, 
dass  der  Kranke  auf  dem  Operationstisch  geblieben  wäre.  —  Freilich 
muss  erst  noch  durch  weitere  Erfahrungen  festgestellt  werden,  wie 
viel  von  der  Gehirnmasse  entbehrt  werden,  wie  viel  man  rasch  aus 
der  Schädelhöhle  entfernen  kann,  ohne  das  Leben  ernstlich  zu  ge- 
fährden. Nicht  wenige  bisher  vorliegende  Thatsachen,  und  besonders 
auch  unser  oben  mitgetheilter  operirter  Fall  zeigen,  dass  dies  wohl 
mehr  sein  kann,  als  man  beim  ersten  Blick  glauben  sollte.  Auch 
über  die  mit  der  —  natürlich  aseptischen  —  Eröffnung  der  Ventrikel 
in  solchen  Fällen  verbundenen  (Gefahren  dürften  noch  weitere  Er- 
fahrungen abzuwarten  sein. 
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Bis  dahüiy  glaube  ich,  wird  man  einen  Fall  wie  den  YorBtehen- 
den  als  inoperabel  bezeichnen  müssen  und  wird  höchstens  sagen 
können,  dass  eine  frühere  —  vielleicht  vor  1  oder  2  Jahren  aus- 
geftlhrte  —  Operation  wohl  grössere  Chancen  des  Gelingens  geboten 
haben  würde.  Und  es  ist  ja  kein  Zweifel,  dass  der  Horsley'sche 
Ratb,  die  Tumoren  möglichst  früh  zu  operiren,  sehr  richtig  ist;  — 
wenn  wir  nur  immer  die  Diagnose  auch  früh  genug  stellen  könnten ! 


Ein  genaueres  Eingehen  auf  die  Frage  der  Chirurgie  der  Hirn- 
tumoren muss  ich  mir  versagen.  Das  Vorstehende  soll  nur  ein  casui- 
stischer  Beitrag  sein  zur  zukünftigen  Lösung  der  hier  vorliegenden, 
mit  so  viel  Schwierigkeiten  umgebenen,  aber  auch  nicht  minder  inter- 
essanten und  praktisch  wichtigen  Probleme,  fledenfalls  spricht  auch 
unser  Fall  mit  seinem  befriedigenden  Ergebniss  sehr  zu  Gunsten  des 
operativen  Einschreitens  in  allen  nur  einigermaassen  günstig  liegenden 
Fällen  von  Hirntumor;  ohne  ein  solches  sind  dieselben  ja  doch  fast 
alle  verloren. 

Heidelberg,  März  1892. 


Nachtrag. 

Vor  wenigen  Tagen  —  am  23.  Mai  1 892  —  habe  ich  den  Kran- 
ken G....  wieder  untersucht:  es  ist  langsame  Verschlimmerung  ein- 
getreten. Der  linke  Arm  ist  nahezu  ganz  gelähmt,  fast  täglich  von 
leichten  Krampfanfällen  heimgesucht;  das  linke  Bein  ist  schwächer 
und  steifer  geworden;  es  treten  öfter  massige  Kopfschmerzen  auf, 
die  Stimmung  ist  weniger  gut  —  Der  objective  Befund  ist  ähnlich 
wie  vor  der  2.  Operation;  aus  der  Schädellücke  wölbt  sich  wieder 
in  Eigrösse  ein  weicher,  pulsirender  und  flnctuirender  Tumor  hervor ; 
Augenspiegelbefnnd  normal. 

Es  wird  die  Vornahme  einer  neuen  Operation  erwogen,  über 
deren  Verlauf  und  Ergebniss  wohl  später  zu  berichten  sein  wird. 


XXIII. 

Weitere  Bemerkungen  über  Akinesia  algera. 

Von 

P.  J.  MSblns. 

Akinesia  algera  soll  Bewegnogslosigkeit  wegen  Schmerzbaftigkeit 
der  Bewegungen  ohne  greifbare  Unterlage  der  Schmerzen  bedeuten. 
Man  kann  den  Begri£f  erweitern,  wenn  man  an  SteUe  der  Bewegungs- 
losigkeit setzt  Aufhebung  der  Function :  Apraxia  algera.  Damit  schliesst 
man  die  Akinesia  algera  an  häufig  vorkommende  Zustände  an,  die 
man  gewöhnlich  als  neurasthenische  bezeichnet.  Z.  B.  kann  Jemand 
geistig  nicht  thätig  sein,  weil  Lesen ^  Schreiben,  ja  auch  Sprechen, 
Denken  Eopfdruck  oder  Kopfschmerz  bewirken.  Thatsächlich  waren 
diese  Zustände  ja  auch  in  den  Fällen  von  Akinesia  algera  vorhan- 
den. Aber  es  erscheint  uns  die  Unmöglichkeit  geistiger  Arbeit  wegen 
der  durch  sie  hervorgerufenen  Kopfschmerzen  als  viel  weniger  wun- 
derbar, als  die  eigentliche  Akinesia  algera;  denn  die  Ueberanstren- 
gung  des  Kopfes  dnrch  geistige  Arbeit  ist  offenbar  die  Ursache  der 
Hyperästhesie  eben  der  arbeitenden  TheUe,  deren  Function  später 
den  Kopfschmerz  hervorruft:  derselbe,  der  sündigt,  wird  gestraft. 
Bei  der  Akinesia  algera  aber  treten  infolge  der  UeberanstrcDgung 
des  Kopfes  Schmerzen  bei  Bewegungen  der  Glieder  ein :  die  unschul- 
digen Arme  und  Beine  müssen  fttr  den  Kopf  büssen.  Eine  Art  von 
Zwischenstellung  scheint  die  Lichtscheu  einzunehmen,  die  sich  bei 
nervösen  Menschen  nach  geistiger  Ueberreizung  einstellen  kann.  Bei 
meinen  Kranken  mit  Akinesia  algera  fehlte  sie,  aber  sie  war  bei 
NefteTs  Atremie  vorhanden.  Ich  habe  früher  gezeigt,  dass  die  Atre- 
mie  offenbar  mit  der  Akinesia  algera  sehr  nahe  verwandt  ist.  Die 
Kranke  Neftel's,  deren  Geschichte  ich  kurz  wiedergegeben  habe, 
lag  in  einem  wegen  ihrer  Lichtscheu  halbverdunkelten  Zimmer  mit 
geschlossenen  Aagen  ganz  und  gar  unthätig  im  Bette.  Es  war  keine 
Ueberreizung  der  Augen  vorausgegangen  und  doch  war  das  Sehen 
schmerzhaft.  Das  will  als  leidlich  begreifbar  erscheinen,  denn  die 
Augen,  denkt  man,  sind  ein  Theil  des  Kopfes,  und  thatsächlich  ist 
ja  die  Netzhaut  ein  Stückchen  Gehirn.    Aber  es  sitzt  der  Schmerz 


Weitere  Bemerkungen  über  Akinesia  algera.  487 

ebensowenig  in  der  Netzhaut,  wie  in  den  Muskeln  der  Glieder.  Bei 
der  Lichtscheu;  ebenso  wie  bei  der  Schmerzhaftigkeit  der  Gliedbewe- 
gnngen,  ist  das  Wesentliche  das,  dass  eine  willkürliche  Tbätigkeit 
infolge  geistiger  Ueberreiznng  schmerzhaft  wird.  Das  überreizte  Ge- 
him,  um  es  grob  auszudrücken,  thut  nicht  nur  beim  Denken,  sondern 
auch  beim  Gehen  oder  beim  Sehen  weh.  Das  eine  Mal  wird  der 
Schmerz  im  Kopfe  empfunden,  das  andere  Mal  in  den  peripherischen 
Theilen.  Wenn  man  will,  kann  man  sagen,  dass  unter  Umständen, 
die  uns  nicht  genügend  bekannt  sind,  nicht  nur  das  Denken  schmerz- 
haft ist,  sondern  vermöge  einer  Irradiation  auch  andere  Himthätig- 
keiten.  Etwas  Aehnliches  erfährt  man  ja  auch  im  gewöhnlichen 
Leben,  wenn  man  sich  nach  geistiger  Anstrengung  am  ganzen  Kör- 
per wie  zerschlagen  vorkommt,  wenn  einem  jedes  Geräusch  und 
jedes  grelle  Licht  wehthut.^) 

Auf  diese  Ueberlegungen  hat  mich  eine  höchst  interessante  Krank- 
beitgeschichte  gebracht,  die  ich  hier  mittheilen  will.  In  ihr  steht 
so  zu  sagen  die  Lichtscheu  im  Centrum.  Wie  bei  den  Kranken  mit 
Akinesia  algera  die  Vermeidung  jeder  Gliedbewegung  wegen  der 
Schmerzen  das  hervorstechendste  Symptom  war,  so  ist  hier  die  Flucht 
vor  dem  Lichte,  das  absichtliche  Nichtsehen  wegen  peinlicher  Em- 
pfindungen beim  Sehen  das  Erste.  Im  Uebrigen  besteht,  besonders 
mit  meiner  ersten  Krankengeschichte,  grosse  Uebereinstimmung. 

Es  handelt  sich  um  die  „Autonosographie^'  eines  Mannes,  dessen 
Schicksal  selbst  dann,  wenn  die  Krankheit  an  sich  das  ärztliche 
Interesse  nicht  besonders  erregen  könnte,  jedem  Arzte  der  Theilnahme 
werth  erscheinen  würde:  um  die  Krankheitgeschichte  Gustav 
Theodor  Fechner's.  Sie  findet  sich  in  der  Lebensbeschreibung, 
die  neuerdings  der  Neffe  Fechner's,  Prof.  Kuntze,  herausgegeben 
hat^)    Ich  schicke  nur  ein  paar  kurze  Bemerkungen  voraus. 

Fe  ebner  wurde  am  19.  April  1801  geboren.  Er  war  als  Kind 
gesund.  Sein  Geist  entwickelte  sich  rasch.  Als  er  15  Jahre  alt  war, 
erschien  er  als  zur  Universität  reif.  Er  war  immer  heiter,  lebhaft, 
arbeitsam.  Bis  1841  wird  von  grösseren  Krankheiten  nichts  berichtet. 
Nach  der  von  F.  selbst  beschriebenen  Krankheit  blieben  die  Augen 
immer  reizbar  und  mussten  geschont  werden.  Beim  Schliessen  oder 
Sehen  ins  Dunkle  trat  Flackern  ein.     F.  notirt  1847,  dass  er  noch 

1)  Ob  der  von  A.  Mobbo  gelieferte  NacbweU,  dass  bei  acuter  Ermüdung 
des  Kopfes  auch  in  den  Muskeln  eine  Yer&nderuDg  zum  Scblechteren  eintritt,  hier 
anzuziehen  ist,  das  steht  dahin. 

2)  Qustav  Theodor  Fechner  (Dr.  Hises).  Ein  deutsches  Gelehrtenleben. 
Von  Prof.  Dr.  Jnr.  J.  E.  Euntze.   Leipzig,  Breitkopf  <&;  H&rtel.  1892. 
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Mühe  habe,  seine  Gedanken  zu  behemeben^  das  selbständige  Fort- 
spinnen  zu  verhindern.  Euntze,  der  in  F.'s  Hause  lebte,  bestätigt 
die  Angaben  der  Krankheitgeschichte  in  jeder  Hinsicht.  Man  habe 
geglaubt y  F.  werde  erblinden,  geisteskrank  werden.  Die  doppelte 
Wendung  zum  Besseren  (Eingreifen  der  Frau  Horcher  und  Wieder- 
sehenlemen)  sei  Allen  als  wunderbar  erschienen.  Eigentlich  krank 
scheint  F.  bis  zu  seinem  Tode  nicht  wieder  gewesen  zu  sein.  Der 
Zustand  der  Augen  wechselte  oft.  Zu  grosse  Anstrengung  machte 
wiederholt  längere  Schonung  nöthig.  Allmählich  entwickelte  sich 
Linsentrübung.  Am  6.  Mai  1873  wurde  von  Prof.  Graefe  die  Linse 
des  linken  Auges  entfernt,  im  Jahre  1874  die  des  rechten.  Es  folgten 
1876  eine  Schieloperation  am  linken  Auge,  1877  eine  Nachstaarope- 
ration.  Die  grosse  Reizbarkeit  blieb  bestehen,  auch  das  Lichtflackem. 
Nach  besseren  Jahren  folgte  wieder  Verschlimmerung,  so  dass  F.  in 
den  letzten  Lebensjahren  nur  wenig  lesen  und  schreiben  konnte. 
Am  6.  November  1887  trat  ein  apoplektiscber  Anfall  ein,  nach  dem 
bestand  eine  Art  Halbschlaf.  Am  18.  November  erfolgte  der  Tod. 
Geistesschärfe  und  Arbeitkraft  waren  bis  zuletzt  unvermindert  ge- 
wesen, wie  die  Werke  F.'s  beweisen. 

Die  Familie  F.'s  zählte  mehrere  langlebige  Glieder.  Von  Nerven- 
krankheiten wird  nichts  berichtet.  F.'s  Vater,  ein  Pastor,  „empfing 
den  Keim  seines  frühen  Todes  beim  Aufheben  eines  schweren  Eom- 
modenkastens''.  Er  lag  2  Jahre,  war  dabei  geistig  thätig.  Er  starb 
mit  40  Jahren  1 806.  Die  Mutter  ist  körperlich  wiederholt  krank  ge- 
wesen, doch  scheint  sie  nie  nervöse  Störungen  gehabt  zu  haben.  Sie 
war  heiter,  lebhaft,  von  poetischem  Sinne.  Sie  starb  erst  1859, 
85  Jahre  alt.  Auch  von  besonderen  Krankheiten  der  Geschwister 
F.'s  ist  nichts  bekannt. 

Man  muss  wohl  annehmen,  dass  die  übermässige  Geistesanstren- 
gung die  wesentliche  Ursache  der  Krankheit  war;  sie  erzeugte  bei 
dem  erblich  nicht  belasteten  Fechner  einen  Zustand,  wie  ihn  relativ 
geringe  Anstrengungen  bei  Belasteten  hervorrufen  können.  Dass  die 
Lichtscheu  so  in  den  Vordergrund  trat,  mag  wohl  an  der  Ueber- 
anstrengung  der  Augen  bei  den  physiologischen  und  elektrometri- 
schen  Versuchen  liegen ;  doch  können  diese  natürlich  nur  als  Hülfs- 
ursache betrachtet  werden,  und  es  ist  nicht  zu  übersehen,  dass  auch 
schon  vor  ihnen  Beizerscheinungen  an  den  Augen  bestanden. 

Hinzufügen  möchte  ich  noch,  dass  Herr  Prof.  Graefe  mir  auf 
meine  Bitte  hin  bestätigte,  dass  er  bei  der  Untersuchung  der  Augen 
Fechner 's  durchaus  nichts  gefunden  hat,  was  die  Beschwerden  hätte 
erklären  können.    Der  Befund  war  (abgesehen  von  der  Cataract)  ein 
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ganz  normaler.  Im  Jahre  1882  yersuchte  Fechner,  ob  eine  gal- 
vanische Behandlung  der  Augen  gegen  das  Lichtflackern  etwas  helfen 
möchte.  Ich  begann  die  Behandlung,  doch  F.  brach  sie  rasch  wieder 
ab,  da  er  keine  Besserung  zu  finden  glaubte.  Eine  besondere  gal- 
vanische Reaction  konnte  ich  nicht  nachweisen,  überdies  störten  die 
pathologischen  subjectiven  Lichterscheinungen. 

„Krankheitgeschichte.'' 

„Meine  Neigung  trieb  mich  schon  frühzeitig  zu  Grübeleien  in  der 
Philosophie ;  ich  glaubte,  kaum  den  Studentenjahren  entwachsen,  auf  dem 
Wege  zu  sein,  das  Gebeimnias  der  Welt  und  ihrer  Schöpfung  zu  ent- 
decken und  im  Sinne  der  damals  unter  Naturforschem  sehr  herrschenden 
Scbelling'schen  und  Oken'schen  Naturphilosophie  Grundlagen  fflr  die  Ge- 
sammtheit  des  menschlichen  Wissens  legen  zu  können.  Ein  mir  von  Natur 
inwohnendes  Streben  nach  Klarheit  Hess  mich  indess  bei  meinen  Bemühungen 
nie  zu  rechter  Befriedigung  kommen.  Ich  glaubte  stets  auf  dem  Wege 
zu  sein  und  gelangte  doch  nie  zu  einem  sicheren  Ziele.  Ich  zerbrach  mir, 
misshandelte  den  Kopf  von  Morgen  bis  Abend,  und  in  manchen  Nächten, 
um  festen  Fuss  zu  gewinnen,  und  konnte  mir  doch  nie  selbst  dabei  ge- 
nügen. Nichts  aber  ist  angreifender,  als  ein  solches  vergebliches  Ab- 
arbeiten und  Abmühen  immer  um  denselben  Punkt.  Auch  fing  mein  von 
Natur  im  Denken  rüstiger  Kopf  schon  damals  an,  einigen  Nachtheil  von 
diesen  Anstrengungen  zu  spüren;  ich  vermochte  meinem  Gedankenlanf 
nicht  mehr  willkürlich  Einhalt  zu  thun,  immer  und  unter  jeder  Umgebung 
kehrte  er  zu  denselben  Gegenständen  zurück,  und  weder  Spaziergänge, 
noch  Gesellschaften,  noch  sonst  andere  Arten  der  Zerstreuung  gewährten 
mir  eine  Erholung. 

Endlich  Hess  ich  denn  doch  diese  Bestrebungen  fallen,  theils,  weil 
sie  zu  nichts  führten,  theils,  weil  ich  Anderes  zu  thun  bekam.  Die  Noth- 
wendigkeit,  meine  Subsistenz  durch  literarische  Arbeiten  zu  sichern,  und 
der  Wunsch,  in  den  Naturwissenschaften  vorwärts  zu  kommen,  veranlassten 
aber  übermässige  Anstrengungen  anderer  Art,  die  den  Anfang  des  Scha- 
dens fortsetzten.  Insbesondere  hat  die  Mühe,  die  ich  mir  gegeben,  es 
in  der  Mathematik  zu  etwas  zu  bringen,  wobei  ich  namentlich  die  schwer- 
sten Sachen  von  Cauchy  studirte,  mir  viel  Nachtheil  gebracht,  da  es  mir 
zur  Mathematik  gänzlich  (?)  an  Talent  mangelt ;  während  ich  doch  einsah, 
dass  ohne  sie  sich  in  meinen  Fächern  nichts  leisten  lasse.  Auch  befolgte 
ich  beim  Studium,  wie  ich  jetzt  wohl  einsehe,  eine  ganz  falsche  Methode 
und  zerbrach  mir,  um  das  rechte  Verständniss  zu  gewinnen,  den  Kopf 
wieder  oft  so,  dass  er  mich  zu  schmerzen  anfing;  habe  aber  mit  allem 
Fleiss  und  aller  Anstrengung  doch  nur  verhältnissmässig  sehr  wenig  vor- 
wärts kommen  können.  Als  sich  mir  durch  den  Tod  des  Prof.  Brandes 
die  Aussicht  auf  die  Professar  der  Physik  in  Leipzig  eröffnete,  war  der 
Zustand  meines  Kopfes  schon  so  schlimm,  dass  ich  lange  Bedenken  trug, 
mich  um  diese  Stelle  zu  bewerben,  und  selbst  nachdem  ich  schon  dazu 
ernannt  worden,  nur  durch  einen  besonderen  Umstand  verhindert  wurde, 
sie  wieder  aufzugeben;   so  wenig  fühlte  ich  mich  fähig,  den  Obliegen- 
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heiten,  die  mir  dadorch  erwucbaen,  zu  genflgen.  Dazu  kam  noch,  daaa 
ich  kurz  vorher,  aus  ökonomischen  Rücksichten,  die  Redaction  des  Haua- 
lexicon  übernommen,  welche  mir  am  so  mehr  zu  schaffen  machte,  als  ich 
auch  einen  grossen  Theil  der  Abfassung  zu  übernehmen  hatte.  So  ward 
es  mir  sehr  schwer,  nur  nothdürftig  das  zu  leisten,  was  meine  Stelle  von 
mir  forderte.  Inzwischen  verheirathete  ich  mich  um  diese  Zeit,  da  der 
Vollziehung  meines,  ungefähr  2  Jahre  vorhergegangenen,  Verlöbnisses  keine 
wichtigen  äusseren  Hindernisse  mehr  entgegenstanden.  Dabei  verschlim- 
merte sich  mein  Zustand  immer  mehr;  mein  Schlaf  wurde  schlecht;  An- 
fälle gänzlicher  Abspannung,  die  mich  zu  jedem  Nachdenken  unfähig 
machten,  mit  völligem  Lebensttberdruss  traten  ein.  Das  Collegienlesen 
wurde  mir  sehr  schwer;  alle  mathematischen  Studien  und  Betrachtungen 
musste  ich  ganz  vermeiden;  daher  auch  meine  Vorlesungen  nur  einen 
ganz  populären  Charakter  erhalten  konnten.  So  schleppte  ich  mich  einige 
Jahre  fort  Als  das  Hauslexicon  beendigt  war,  fing  ich  an,  mich  mit  Bx- 
perimentaluntersuchungen  zu  beschäftigen,  theils,  weil  mich  meine  Stel- 
lung dazu  aufforderte,  theils,  weil  der  Kopf  hierdurch  weniger  in  Ansprach 
genommen  wurde,  als  durch  theoretische  Untersuchungen;  das  Kopfübel, 
die  gänzliche  Unfähigkeit,  es  zu  froher  Stimmung  zu  bringen,  ein  Gefühl 
völlig  mangelnder  Lebenskraft  dauerten  dabei  fort,  als  ein  neuer  schwerer 
Schlag  mich  traf. 

Meine  Augen  waren  von  Jugend  an  sehr  gut  gewesen,  ich  sah  gut 
in  Nähe  und  Ferne,  aber  mein  Nervenleiden  fing  an,  auch  auf  sie  seinen 
nachtheiligen  Einfluss  zu  erstrecken;  entfernte  Gegenstände  umgaben  sich 
mit  einem  Saume,  doch  führte  dies  noch  keine  weitere  Unbequemlichkeit 
mit  sich,  als  dass  nur  die  Schärfe  landschaftlicher  Contouren  dadurch  ver- 
loren ging.  Eine  stärkere  Schwächung  der  Augen  wurde  durch  Versuche 
über  subjective  Farbenerscheinungen  herbeigeführt,  die  ich  mit  grosser 
Ausdauer  fortsetzte,  und  wobei  ich  oft  Veranlassung  hatte,  durch  gefärbte 
Gläser  in  die  Sonne  zu  sehen.  Sie  äusserte  sich  besonders  dadurch,  dass 
die  Nachbilder  heller  Gegenstände  sehr  lange  in  meinen  Augen  blieben 
und  das  Lichtchaos  im  Dunkel  des  geschlossenen  Auges,  was  selbst  bei 
gesunden  Augen  nie  ganz  fehlt,  sich  sehr  vermehrte.  Zwar  ward  ich 
auch  hierdurch  noch  an  keiner  Beschäftigung  gehindert,  doch  musste  ich 
in  der  Besorgniss,  mir  noch  mehr  zu  schaden,  diese  Versuche  vor  völligem 
Abschiuss  abbrechen.  Sie  sind  in  dieser  Unvollendung  in  Poggendorfs 
Annalen  erschienen.  Was  ich  indess  solchergestalt  zu  vermeiden  suchte, 
ward  auf  eine  andere  Weise  herbeigeführt.  Ich  hatte  eine  gewisse  Reihe 
Versuche  vor,  bei  denen  zahlreiche  elektrometrische  Messungen  nöthig 
waren.  Theils  um  die  wahren  Werthe  der  Elektrometerscala  an  dem  daza 
gebrauchten  Elektrometer  zu  ermitteln,  theils  bei  den  Versuchen  selbst 
war  scharfes  Hinblicken  auf  die  Scala  durch  ein  enges  Diopterloch  nöthig. 
Diese  Beobachtungen  setzte  ich  Tage  lang  ununterbrochen  fort,  öfters  bis 
in  die  Dämmerung.  Hierdurch  erhielt  die  Kraft  meines  Auges  den  letzten 
Stoss.     Es  war  im  Jahre  1840. 

Lichtscheu  und  Unfähigkeit,  das  Auge  zum  Lesen  und  Schreiben  zu 
gebrauchen,  trat  ein.  Anfangs  war  diese  Lichtscheu  massig;  durch  nicht 
hinreichende  Vorsicht  gegen  das  Licht  aber  stieg  sie  immer  mehr;  ich 
musste  mich  immer  mehr  auf  das  Zimmer   beschränken;   der  Gebranch 
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blauer  Brillen  wurde  nicht  vertragen ;  bald  konnte  ich  nur  noch  mit  einer 
Binde  vor  den  Augen  ausgehen;  und  (ich  glaube  etwa  1  i/s  Jahr  nach 
Eintritt  des  Uebels)  trat  auch  noch  ein  beständiges  Lichtflackern  in  den 
Augen  hinzu ;  was  selbst  jetzt  (Juni  1845)  noch  in  einigem  Grade  fort- 
besteht, trotzdem  dass  ich  wieder  schreiben  und  etwas  lesen  kann. 

Meine  schon  vorher  trübe  Lage  ward  nun  noch  viel  trauriger.  An 
geistige  Beschäftigung  gewöhnt,  wenig  geschickt  zum  Umgang  mit  Men- 
schen und  zu  geselliger  Unterhaltung,  zu  nichts  geschickt,  als  eben  mit 
der  Feder  und  dem  Buche  in  der  Hand  zu  arbeiten,  empfand  ich  bald 
i^Ue  Qualen  tödtlicher  Langeweile.  Vorlesen  genflgte  mir  wenig;  denn 
blosse  Unterhaltnngslectüre  wird  man  bald  überdrfldsig,  und  das  Lesen 
anderer  Schriften  hat  mich  überhaupt  von  jeher  nur  zu  beschäftigen  ver- 
mocht, insofern  sie  in  Zusammenhang  mit  von  mir  zu  verarbeitenden  Ideen 
traten.  Aber  diese  Verarbeitung  war  mir  nach  der  Anlage  meines  Geistes 
eben  nur  mit  der  Feder  in  der  Hand  möglich,  welche  mir  gestattete,  den 
Gedankengang  zufixiren  und  beliebig  darauf  zurückzukommen;  auch  machte 
das  Vorlesen  kein  Vergleichen  und  Auswählen  der  Quellen  möglich.  Ein 
Anderer  hätte  sich  leichter  in  alles  das  gefunden,  und  ich  kenne  genug 
Beispiele  der  Art;  aber  ich  war  geistig  zu  unbeholfen  dazu.  Auch  das 
Dictiren  fiel  mir  sehr  schwer,  wie  es  noch  heute  der  Fall  ist.  Ich  hatte 
meine  bestimmte  Art  zu  arbeiten,  in  deren  engen  Kreis  ich  durch  meine 
Anlagen  gebannt  war,  und  da  mein  Uebel  mich  hinderte,  in  dieser  Weise 
furtzuarbeiten,  so  war  ich  ganz  rathlos.  Es  kam  noch  dazu,  dass  der 
Zustand  meines  Kopfes  zwar  nicht  mein  geistiges  Combinationsvermögen 
benachtheiligt  hatte,  aber  es  mir  sehr  erschwerte,  den  Ueberblick  und 
Fortschritt  eines  Gedankenganges  längere  Zeit  festzuhalten,  ohne  schrift- 
liche Unterlage  zu  haben  oder  mir  zu  machen,  welche  Ruhepunkte  und 
Rückblicke  gestattete.  Da  ich  nun  doch  Manches  in  mir  zu  verarbeiten 
suchte,  so  schadete  die  Anstrengung,  die  es  mir  verursachte ,  jetzt  ohne 
solche  Hülfsmittel  ein  Ganzes  und  seine  Theile  im  Auge  und  Gedächtniss 
behalten  zu  müssen,  um  es  nachher  geordnet  dictiren  zu  können,  mir 
mehr,  als  die  nothgedrungene  Masse,  zu  der  ich  mich  jetzt  verdammt  sah, 
mir  nützte,  und  meine  Kopfschwäche  nahm  viel  mehr  zu,  als  ab.  Ich 
ging,  solange  die  Lichtscheu  es  noch  gestattete,  bei  trüben  Tagen,  und 
später,  wo  auch  dies  nicht  mehr  mit  ofifeuen  Augen  möglich  war,  doch 
Abends  oder  mit  verbundenen  Augen  sehr  viel  spazieren  und  suchte  mich 
dabei  im  ersten  Jahre  meines  Uebels  besonders  dadurch  zu  unterhalten, 
dass  ich  lyrische  Gedichte  machte.  Der  grössere  Theil  meiner  Gedicht- 
sammlung hat  hiervon  seinen  Ursprung  genommen.  Später  machte  ich 
manche  Versuche,  über  einzelne  Gegenstände  von  ästhetischem  oder  philo- 
sophischem Interesse  meiner  Frau  etwas  in  die  Feder  zu  dictiren;  doch 
kam  nie  etwas  Ganzes  und  mich  selbst  Befriedigendes  dabei  heraus.  Ver- 
schiedene Versuche I  meinem  Augenübel  beizukommen,  waren  fruchtlos. 
Einer  fortgesetzten  ärztlichen  Behandlung  habe  ich  mich  freilich  nicht 
unterworfen,  weil  ich  nach  Erfahrungen  Anderer  in  analogen  Fällen  und 
nach  der  Weise,  wie  die  Aerzte,  welche  ich  consultirte,  die  Sache  auf- 
fassten,  mit  Entschiedenheit  die  Fruchtlosigkeit  davon  voraussah,  doch 
versuchte  ich  auf  eigene  Hand  Allerlei,  wie  ableitende  Mittel,  Elektricltät, 
Augenwässer  und  Dämpfe  an  die  Augen  verschiedener  Art|  die  Anderen 
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in  einigermaassen  ähnlichen  Fällen  genütst  hatten,  thierischen  Magnetia- 
muB;  Alles  sehr  anhaltend,  knrze  Zeit  selbst  Homöopathie  •—  Alles  ohne 
allen  Erfolg.  Prof.  Gttnther  nnd  Prof.  Branne  redeten  mir  endlich  zn,  die 
Moxa  zn  versuchen.  Ungeachtet  nnr  geringen  Zntranens  dazu,  entschloas 
ich  mich  doch  ohne  Widerstreben  dazu,  hauptsächlich  mit  ans  dem  Grande, 
dass  man  höheren  Orts  die  Anwendnng  energischer  Mittel  zur  Herstellong 
meiner  Gesundheit  yerlangen  durfte.  Im  December  des  Jahres  1841  wur* 
den  mir  nacheinander,  an  drei  verschiedenen  Tagen,  Moxen  auf  den  Rflcken 
gesetzt,  deren  unverldschliche  Brandmale  ich  noch  jetzt  trage.  Sie  hatten 
die  beabsichtigte  Wirkung  auf  das  Uebel  nicht,  wohl  aber  eine  andere, 
sehr  schlimme  Wirkung.  Die  starke  £iterung,  welche  sie  nach  sich  zogen, 
schien  alle  Lebenskräfte,  welche  mir  ttbrig  waren,  in  Anspruch  zu  nehmen 
und  nach  sich  abzuleiten.  Wenigstens  kann  ich  es  keinem  anderen  Um- 
stände zuschreiben,  dass  meine  allerdings  seit  Jahren  schon  schwache  Ver- 
dauung jetzt  gänzlich  in  Stillstand  gerieth.  Ich  konnte  auch  nicht  das 
Kleinste  mehr  geniessen,  weil  ich  es  nicht  mehr  verdaute ;  es  schien  sich 
Alles  in  Blähungen  aufzulösen.  Ebensowenig  vertrug  ich  Getränke.  So 
habe  ich,  ich  weiss  nicht  mehr  wie  viele  Wochen  lang,  ohne  Speise  und 
Trank  zugebracht,  hatte  auch  keinen  Hunger.  Nie  hätte  ich  geglaubt, 
dass  ein  Mensch  so  lange  ohne  Nahrung  und  Trank  aushalten  könne. 
Dabei  ging  ich  anfangs  noch  herum,  indess  ich  immer  mehr  abmagerte 
und  ermattete.  Endlich  war  ich  nur  noch  wie  ein  Skelet  und  musste 
mich  vor  Schwäche  legen.  Mein  Geist  war  dabei  vollkommen  frei,  aber 
ich  kam  dem  Verhungern  nahe,  und  man  hielt  mich  für  einen  aufgegebenen 
Mann.  Später  fing  ich  doch  an,  etwas  säuerliches  Obst,  saure  Gurken 
nnd  eingemachte  Kirschen  zu  vertragen,  und  lange  war  dies  Alles,  was 
ich  zu  mir  nahm.  Aber  der  Organismus  hätte  hierbei  nicht  lange  be- 
stehen können,  und  jeder  Versuch,  andere  Nahrung,  selbst  solche,  die 
man  sonst  fttr  die  leichtverdaulichste  hält,  zu  mir  zu  nehmen,  schlug  fehl. 
Da  ward  ich  auf  eine  ziemlich  wunderbare  Weise  gerettet.  Eine 
Dame  von  entfernter  Bekanntschaft  mit  meiner  Familie  (Frau  Horcher), 
welche  inzwischen  viel  Theil  an  meinem  Geschick  genommen,  träumte  von 
der  Zubereitung  eines  Gerichtes,  welches  mir  zusagen  wQrde.  Diese  Zu- 
bereitung bestand  in  sorgfältig  von  Fett  befreitem  und  gewiegtem,  stark 
gewflrztem  rohen  Schinken,  mit  etwas  Rheinwein  und  Citronensaft  be- 
feuchtet. Sie  machte  selbst  das  Gericht,  brachte  es  mir,  und  man  Aber- 
redete  mich,  etwas  davon  zu  kosten,  was  ich  nur  mit  Abneigung  und  ohne 
alles  Vertrauen  dazu  that,  da  jeder  Versuch,  etwas  von  Fleisch,  Ei, 
Brot  u.  s.  w.  zu  geniessen ,  seither  immer  nur  Nachtheile  gehabt  hatte. 
Ich  fand,  dass  die  Probe  mir  nicht  nur  nichts  schadete,  sondern  wohl  zu 
bekommen  schien,  nahm  nun  jeden  Tag  ein  paar  Theelöffel  von  dieser 
Zubereitung  und  stieg  allmählich  damit.  Längere  Zeit  habe  ich  nicht» 
als  dies  genossen ;  dabei  nahmen  meine  Kräfte  wieder  etwas  zu,  und  ich 
lernte  allmählich  auch  andere  stark  reizende  und  gewflrzte  Fleiscbsachen 
und  säuerliche  Getränke  vertragen,  nur  nichts  Reizloses  und  Mildes. 
Blosses  Wasser,  Brod  und  alles  Mehlige  wurden  noch  lange  Zeit  durch- 
aus nicht  vertragen,  während  ich  schon  Fleisch  aller  Art,  namentlich  stark 
gepfeflfert,  gut  vertragen  konnte.  Während  so  meine  Kräfte  allmählich 
wieder  wuchsen,  aber  doch  noch  nicht  hinreichend  waren,  mich  ausser  Bett 


Weitere  Bemerkaogen  über  Akinesia  algera.  443 

dauera  zu  lassen,  befand  sich  mein  Geist  fortwährend  in  einer  Art  hei- 
terer Aufregung  9  wie  ich  sie  sonst  niemals  gekannt  habe.  Allmählich 
kehrte  Alles  wieder  in  das  alte  Gleis  znrflck.  Der  Znstand  meiner  Angen 
hatte  im  ganzen  Verlanfe  dieser  Krankheit  keine  wesentliche  Verändernng 
erlitten,  besserte  sich  jedoch  im  Laufe  des  Sommers  etwas,  so  dass  ich 
ein  wenig  mehr  Licht  als  sonst  vertrug.  Volkmann's  kamen  um  diese 
Zeit  zum  Besuch  von  Dorpat;  auch  fing  ich  an  mit  Hfllfe  einer  Vorrich- 
tung, welche  ohne  Gebrauch  der  Augen  die  Richtung  der  Zeilen  einzu- 
halten gestattete,  ein  Tagebuch  zu  fahren,  was  Beides  beitrug,  mir  die  Zeit 
au  ktlrzen.  In  letzterem  notirte  ich  die  kleinsten  Ereignisse,  um  nur  Stoff 
zum  Schreiben  zu  haben.  Inzwischen  blieb  mein  Kopf  schwach  und  dieser 
Zustand  verschlimmerte  sich  allmählich. 

Im  November  1 842  stieg  die  Schwäche  meines  Kopfes  so  hoch,  dass 
ich  nicht  nur  mein  Tagebuch  schliessen  mnsste,  da  es  mir  nicht  mehr 
möglich  war,  die  Gedanken  und  Erinnerungen  dazu  gentlgend  zu  sammeln, 
sondern  auch  weder  Vorlesen,  noch  Erzählungen  mehr  vertrug;  ja  selbst 
Gespräche  konnte  ich  weder  anhaltend  anhören,  noch  selbst  führen,  ohne 
dass  iSatige  Gefflhle  im  oder  am  Kopfe  emtraten,  die  mich  vor  weiterer 
Fortsetzung  warnten;  und  bei  Nichtbeachtung  dieser  Warnung  verschlim- 
merte sich  der  Zustand  noch  mehr.  Auch  mit  mir  selbst  durfte  ich  mich 
nicht  unterhalten  wollen.  Jedes  Besinnen  auf  etwas  Vergangenes,  jedes 
willkarliche  Verfolgen  eines  Gedankenganges  brachten  ebenfalls  lästige 
Gefflhle  hervor,  die  mir  die  gänzliche  Zerstörung  meiner  geistigen  Kraft 
zu  drohen  schienen,  doch  merkwQrdiger  Weise  (wahrscheinlich  wegen  einer 
Art  Reflex  nach  aussen)  mehr  äusserlich  als  innerlich  ihren  Sitz  zu  haben 
schienen. 

Dieser  Zustand  nöthigte  mich  zu  einer  gänzlichen  Absperrung  von 
allem  Umgange  mit  anderen  Menschen;  ich  durfte  keine  Bekannten  mehr 
zu  mir  lassen,  da  ich  mit  keinem  sprechen  durfte.  Selbst  Gespräche  mit 
meiner  Frau  mussten  sich  auf  das  Nothwendigste  beschränken ;  nur  selten 
und  abgebrochen  konnte  ich  auf  etwas  Weiteres  als  die  dringendsten  häus- 
lichen Anordnungen  eingehen;  und  doch  schadete  ich  mir  hierbei  manch- 
mal und  verschlimmerte  meinen  Zustand. 

Meine  Mutter  und  Schwester  besuchten  mich  wohl  zuweilen,  aber  das 
Gespräch  mit  ihnen  musste  sich  fast  ganz  auf  Erkundigungen  nach  dem 
wechselseitigen  Befinden  beschränken.  So  war  mir  jedes  Mittel  der  Unter- 
haltung abgeschnitten,  und  die  schon  frflher  so  peinigende  Langeweile, 
die  in  der  letzten  Zeit  durch  häufiges  Vorlesen  und  Führen  des  Tage- 
buches doch  etwas  weniger  lästig  geworden  war,  flberkam  mich  nun  mit 
neuer  Macht  und  drohte  unerträglich  zu  werden.  Denn  wie  schwach  auch 
mein  geistiges  Vermögen  geworden,  so  wohnte  ihm  doch  noch  die  frühere 
Klarheit  bei,  das  Bedflrfniss  der  Beschäftigung  war  immer  noch  dasselbe, 
als  das  Vermögen,  ihm  zu  genügen,  gänzlich  verschwunden  war. 

Andere  Umstände  trugen  bei,  meinen  Znstand  zu  erschweren.  Die 
Lichtscheu  meiner  Augen,  die  im  Laufe  des  Sommers  ein  massiges  Dämmer- 
licht hatten  vertragen  lernen,  nahm  aufs  Neue  zu,  so  dass  es  fast  finster 
in  der  Stube  sein  musste;  mitunter  stellten  sich  in  Augen  und  Zähnen 
Schmerzen  ein,  die  rheumatischer  Natur  zu  sein  schienen,  die  Nächte  waren 
ohne  ruhigen  Schlaf,  und  das  schon  ältere  Kopfübel,  das  mir  die  letzten 
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10  Jahre  meines  Lebens  verbittert  Latte,  kehrte  nicht  selten  wieder; 
meine  Verdanung  kam  immer  mehr  herab,  so  dass  ich  nur  höchst  wenig 
Speise  gemessen  konnte;  auch  machten  sich  Sorgen  für  die  Subsistenz 
in  der  Zukunft  geltend,  da  meine  Stelle  anderweit  vergeben  worden  und 
keine  Hoffnung  vorhanden  war,  dass  die  mir  auszuwerfende  Pension  selbst 
den  bescheidensten  Bedürfnissen  genfigen  könnte,  wiewohl  damals  noch 
nichts  darüber  entschieden  war.  So  war  meine  Lage  höchst  traurig;  ich 
dankte  Oott,  wenn  ein  Tag  vorüber  war,  und  war  ebenso  froh,  wenn 
eine  Nacht  vorbei  war,  die  ich  grösstentheils  schlaflos  zubrachte. 

Die  Art,  wie  ich  meine  Zeit  verbrachte,  war  nun  in  der  Hauptsache 
folgende:  ich  ging  täglich  mehrere  Stunden  in  verschiedenen  Absätzen 
im  Garten  spazieren,  während  der  Tageshelle  natürlich  mit  verbundenen 
Augen.  Dabei  beschäftigte  ich  mich  innerlich  mit  fast  weiter  nichts,  als 
mit  aller  Kraft  meines  Willens  dem  Gange  meiner  Gedanken  Zaum  und 
Zügel  anzulegen. 

Ein  Hauptsymptom  meiner  Kopfschwäche  bestand  nämlich  darin,  dass 
der  Lauf  meiner  Gedanken  sich  meinem  Willen  entzog.  Wenn  ein  Gegen- 
stand mich  nur  einigermaassen  tangirte,  so  fingen  meine  Gedanken  an, 
sich  fort  und  fort  um  denselben  zu  drehen,  kehrten  immer  wieder  dazu 
zurück,  bohrten,  wühlten  sich  gewissermaassen  in  mein  Gehirn  ein  und 
verschlimmerten  den  Zustand  desselben  immer  mehr,  so  dass  ich  das  deut- 
liche Gefühl  hatte,  mein  Geist  sei  rettungslos  verloren,  wenn  ich  mich 
nicht  mit  aller  meiner  Kraft  entgegenstemmte.  Bs  waren  oft  die  unbe- 
deutendsten Dinge,  die  mich  auf  solche  Weise  packten,  und  es  kostete 
mich  oft  stunden-,  ja  tagelange  Arbeit,  dieselben  aus  den  Gedanken  zu 
bringen. 

Diese  Arbeit,  die  ich  fast  ein  Jahr  lang  den  grösseren  Theil  des 
Tages  fortgesetzt,  war  nun  allerdings  eine  Art  Unterhaltung,  aber  eine 
der  peinvollsten,  die  sich  denken  lässt;  indess  ist  sie  nicht  ohne  Erfolg 
geblieben,  und  ich  glaube  der  Beharrlichkeit,  mit  der  ich  sie  getrieben, 
^e  Wiederherstellung  meines  geistigen  Vermögens  zu  verdanken,  oder 
wenigstens  halte  ich  sie  für  eine  Vorbedingung,  ohne  welche  diese  Wieder- 
herstellung nicht  hätte  zu  Stande  kommen  können.  Es  schied  sich  mein 
Inneres  gewissermaassen  in  zwei  Theile,  in  mein  Ich  und  in  die  Gedanken. 
Beide  kämpften  mit  einander;  die  Gedanken  suchten  mein  Ich  zu  über- 
-wältigen  und  einen  selbstmächtigen,  dessen  Freiheit  und  Gesundheit  zer- 
störenden Gang  zu  nehmen,  und  mein  Ich  strengte  die  ganze  Kraft  seines 
Willens  an,  hinwiederum  der  Gedanken  Herr  zu  werden,  und  sowie  ein 
Gedanke  sich  festsetzen  und  fortspinnen  wollte,  ihn  zu  verbannen  und 
einen  anderen  entfernt  liegenden  dafür  herbeizuziehen.  Meine  geistige 
Beschäftigung  bestand  also,  statt  im  Denken,  in  einem  beständigen  Bannen 
und  Zügeln  von  Gedanken.  Ich  kam  mir  dabei  manchmal  vor  wie  ein 
Reiter,  der  ein  wild  gewordenes  Ross,  das  mit  ihm  durchgegangen,  wieder 
zu  bändigen  versucht,  oder  wie  ein  Prinz,  gegen  den  sich  sein  Volk 
empört,  und  der  allmählich  Kräfte  und  Leute  zu  sammeln  sucht,  sein 
Reich  wiederznerobern. 

Demnächst  suchte  ich  mechanische  Beschäftigung,  aber  da  ich  sie 
ohne  den  Gebrauch  der  Augen  und  des  Kopfes  treiben  musste,  war  die 
Wahl  derselben  sehr  beschränkt.  Ich  drehte  Schnürchen,  zupfte  Fleckchen, 
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schnitt  Späbne,  schnitt  Bücher  auf,  wickelte  Garn  und  half  bei  den  Küchen- 
Vorbereitungen  mit  Linsenlesen,  Semmelreiben,  Zuckerstossen,  Schneiden 
Ton  Möhren  und  Rüben  u.  dgl. ,  theils  zu  Hause ,  theils  bei  der  Mutter, 
wo  ich  gegen  Abend  einige  Stunden  zuzubringen  pflegte.  Früher  freilich 
hielt  ich  solche  Beschäftigung  für  schlimmer  als  die  Langeweile  selbst, 
doch  fand  ich  jetzt  einige  Erleichterung  darin  und  war  nur  froh,  wenn 
es  nicht  daran  fehlte,  was  allerdings  nicht  selten  der  Fall  war.  Auch 
konnte  ich  manche  Beschäftigungen,  wie  Fleckchenzupfen  und  Schnürchen- 
drehen, abgesehen  von  ihrer  Monotonie,  nicht  zu  anhaltend  fortsetzen, 
weil  meine  Fingernerven  dadurch  gereizt  wurden.  In  der  späteren  Zeit 
fing  ich  auch  an,  etwas  Klavier  zu  spielen;  aber  es  waren  nur  einige 
wenige  Stückchen,  die  ich  auswendig  konnte  und  täglich  wiederholte; 
ausserdem  machte  ich  Fingerübungen.  Da  ich  die  Nacht  immer  schlecht 
schlief,  so  legte  ich  mich  auch  gewöhnlich  einige  Nachmittagsstunden  aufs 
Sopha,  um  zu  schlafen,  was  freilich  keineswegs  immer  gelang. 

Zur  Verbitterung  meines  Znstandes  trug  noch  bei,  dass  sich  mir  in 
dieser  Zeit  Vieles  darbot,  was  ich  in  besseren  Zeiten  mit  Freuden  genossen 
hätte  und  nun  vorübergehen  lassen  musste.  Müller  aus  Gotha,  Alwine 
Franke  aus  Dresden  wollten  uns  zur  Weihnachtszeit  besuchen,  wir  muss- 
ten  es  ablehnen;  Bettine  v.  Arnim  kam,  ich  konnte  ihren  Besuch  nicht 
annehmen;  Schulze,  Rflffer  boten  mir  die  Hand  zu  einem  neuen  will- 
kommenen Verkehr;  Härters  kamen  aus  Italien,  Volkmann 's  aus  Dorpat 
zurück :  —  alles  das  und  so  vieles  Andere  musste  ich  abweisen  oder  an  mir 
vorübergehen  lassen,  um  meinen  Kopf  nicht  in  Aufruhr  zu  bringen. 

Zweierlei  war  es  hauptsächlich,  was  mich  in  dieser  harten  Zeit,  wenn 
nicht  aufrecht  hielt,  doch  vor  dem  Versinken  in  gänzliche  Trostlosigkeit 
bewahrte:  die  treue  Anhänglichkeit  und  Pflege  meiner  Frau  und  religiöse 
Gedanken,  die  ich  freilich  nicht  absichtlich  entwickeln  konnte  und  durfte, 
die  sich  aber  bis  zu  gewissem  Grade  von  selbst  in  meiner  Seele  entwickel- 
ten und  sie  durchzogen.  Der  Glaube  an  eine  Ausgleichung  aller  hier 
erduldeten  Leiden  in  einem  künftigen  Leben  und  die  Ueberzeugung,  dass 
alles  Leiden  und  Uebei  im  Grunde  nur  ein  Mittel  sei,  ein  neues  Gute, 
sei  es  in  diesem  oder  jenem  Dasein,  hervorzubringen,  gewannen  immer 
mehr  Kraft  und  Lebendigkeit  in  mir;  und  der  Vorsatz,  mein  Leiden  zu 
tragen,  solange  die  Kräfte  dazu  mir  nicht  geradezu  ausgingen,  blieb  durch 
meinen  ganzen  Leidenszustand  fest.  Tausendmal  wünschte  ich  mir  den 
Tod;  ich  hätte  mir  ihn  gern  gegeben,  aber  ich  war  überzeugt,  dass  ich 
durch  diese  Sünde  nichts  gewinnen  würde,  vielmehr  in  einem  künftigen  Leben 
dann  die  Leiden  nachholen  musste,  denen  ich  hier  hatte  entgehen  wollen. 

Zuweilen  dachte  ich  auih  wohl  daran,  mein  jetziger  abgeschiedener 
Zustand  sei  nur  eine  Art  Puppenzustand,  aus  dem  ich  verjüngt  und  mit 
neuen  Kräften  noch  in  diesem  Leben  hervorgehen  könnte;  doch  wenn 
ich  dann  wieder  die  gänzliche  Zerstörung  meiner  edelsten  Kräfte  fühlte, 
fühlte  ich  zugleich  das  Vergebliche  einer  solchen  Hofi'nung.  Inzwischen, 
so  sehr  auch  die  Nervenkraft  in  allen  meinen  Organen  und  Functionen 
darniederlag,  hatte  ich  doch  immer  das  Geftlhl,  dass  mein  Leben  hierbei 
noch  lange  bestehen  könne,  ja  bestehen  werde,  ein  Gefühl,  das  mich  mit 
Schrecken  durch  die  Voraussicht  erfüllte,  dass  mein  Leiden  noch  Jahre 
lang  dauern  würde. 


446  XXIII.  MÖBXU8 

Ein  paar  Monate  nach  meiner  Abscheidnng  ans  der  Welt,  gegen  Ende 
Jannar  1843,  trat  ein  Umstand  ein,  der  mich  eine  Zeit  lang  mit  der  Hoff- 
nung tänBchte,  es  könne  sich  doch  Alles  znm  Bessern  wenden.  Ich  fing 
an,  die  Speisen  sorgfältiger  als  früher  sa  kauen,  und  fand,  dass  ich  von 
da  an  mehr  und  gesttndere  Kost  als  vorher  vertrug,  namentlich  Brot  und 
Fleisch,  von  denen  ich  fast  gar  nichts  genossen  hatte.  Die  bessere  Nah- 
rung schien  eine  günstige  Veränderung  in  meiner  Constitution  hervor* 
zubringen ;  ich  fühlte  mich  kräftiger  und  der  Zustand  meines  Kopfes  selbst 
schien  Hoffnung  zu  einiger  Besserung  zu  geben.  Doch  versprach  der 
fernere  Erfolg  den  anfangs  gehegten  Erwartungen  nicht.  Der  Appetit 
ging  wieder  mehr  zurück,  und  der  Zustand  meines  Kopfes  ward  allmäh- 
lich schlimmer  als  je.  —  Dr.  Braune  magnetisirte  mich  zu  Anfang  dieses 
Jahres  in  einigen  30  Sessionen  mit  Strichen  k  grands  courants,  doch  ganz 
ohne  Erfolg. 

Als  HärteFs  um  Johannis  aus  Italien  zurückkamen,  zogen  wir  aus 
ihrem  Logis  wieder  in  unser  Häuschen.  Jetzt  stand  mir  die  härteste  Zeit 
meines  Lebens  bevor.  Die  Lichtscheu  meiner  Augen  wuchs  so  sehr,  dass 
ich  merklich  gar  kein  Licht  mehr  vertrug;  verschlossene  Läden,  Bouleanx 
und  doppelte  Vorhänge  reichten  kaum  hin,  das  Dunkel  in  meiner  Stube 
am  Tage  so  herzustellen,  dass  ich  mich  darin  aufhalten  konnte,  da  jedes 
Ritzchen  schon  zu  viel  Licht  durchliess;  nur  durch  Herumtappen  konnte 
ich  mich  finden. 

Mein  Zustand  war  bei  Weitem  schlimmer,  als  der  eines  wirklich  Blin- 
den, der  sich  frei  und  ungehindert  in  freier  Luft  und  durch  alle  Räume 
bewegen  kann,  wogegen  ich,  um  dies  zu  können,  die  Binde  vor  den  Augen 
haben  musste.  Ihr  Druck  aber  ward  wegen  ihres  jetzt  so  sehr  vermehrten 
Gebrauches  allmählich  den  Augen  lästig,  ja  unerträglich,  daher  ich  mir 
allerhand  Masken,  theils  von  Zeug,  theils  von  Blech  mit  geschlossenen 
Wölbungen  vor  den  Augen,  machen  liess,  um  diese  ohne  Druck  und  Licht- 
zutritt hinter  der  Maske  öffnen  zu  können;  aber  die  Wärme  und  Absper- 
rung der  Luft  von  den  Augen  machte  auch  den  längeren  Gebrauch  dieser 
Vorrichtungen  peinlich.  Der  Aufenthalt  in  meiner  ganz  finsteren  Stube, 
worin  ich  freilich  die  Augen  frei  öffnen  konnte,  war  mir  aber  auch  grauen- 
voll. Ich  hatte  den  Wunsch,  die  Augen  ganz  zu  tödten,  da  ich  doch  an 
keine  Wiederherstellung  derselben  mehr  dachte,  und  fragte  an,  ob  dies 
nicht  vielleicht  durch  starkes  Sonnenlicht  geschehen  könne,  was  mir  frei- 
lich aufs  Entschiedenste  widerrathen  ward. 

Von  meiner  Frau  war  ich  fast  ganz  geschieden,  da  sie  sich  theils 
nicht  in  demselben  dunkeln  Räume  aufhalten  konnte,  wie  ich,  theils  alles 
anhaltende  Gespräch  mit  mir  vermeiden  mus'&te.  So  sassen  wir  bei  Tische, 
wo  ich  mit  der  Maske  Platz  nahm,  oft  fast  stumm  zusammen,  und  was 
ich  verlangte,  verlangte  ich  oft  mehr  durch  Zeichen  als  Worte. 

Der  schlimmste  Monat  von  allen  war  für  mich  der  August«  Ich  hatte 
täglich  mit  Verzweiflung  zu  kämpfen,  und  der  fürchterliche  Gedanke, 
dieses  Leiden  werde  sich  noch  in  eine  ferne  Zukunft  hinausziehen,  ja 
vielleicht  durch  Schmerzen  und  Lähmungen,  wovon  ich  schon  Anwand- 
lungen zu  spüren  glaubte,  noch  vermehrt  werden,  kehrte  selbst  in  meinen 
Träumen  unter  allerhand  Bildern  wieder,  wie  z.  B.  dem  eines  Folter- 
knechtes, der  die  Marterinstrumente  für  mich  zubereitete.    Doch  gelobte 
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ich  mir  immer,  anszabalteo  bis  anf  das  Aensserste.  Ich  sagte  mir,  ent- 
weder wird  dein  Leiden  auszahalten  sein,  dann  mnsst  dn  es  anshalten, 
weil  du  nichts  Besseres  than  kannst;  denn  sich  ungeberdig  oder  fahrlftssig 
dabei  benehmen,  würde  dir  nichts  helfen,  vielmehr  deinen  Zustand  hier 
nur  schlimmer  machen ;  und  deinen  Leiden  selbst  ein  Ende  machen,  würde 
nur  mit  sich  bringen,  dass  dn  sie  im  jenseitigen  Leben  in  irgend  welcher 
Form  nachholen  müsstest.  Oder  du  kannst  es  nicht  mehr  aushalten ;  nun, 
dann  hört  es  von  selbst  auf,  aber  du  bist  wenigstens  von  Verantwortung  frei. 

Während  ich  so  einsam  in  meiner  finsteren  Stube  Möhren  oder  Bohnen 
schnitt,  oder  mit  der  Maske  vor  den  Augen  im  Gartengange  am  Hause 
auf-  und  abging,  hörte  und  fühlte  ich,  wie  um  mich  die  Lust  und  das 
Leben  der  schönen  Jahreszeit  wogte:  die  Kinder  spielten  im  Garten; 
Härters,  Volkmann *8,  allerhand  Besuch  von  Freunden  bewegten  sich  in 
meiner  Nähe;  Emil  sang  vom  Balcon  in  die  mondhelle  Nacht  hinein; 
das  Leben  schien  mir  so  wunderschön  in  allen  Anklängen,  die  zu  mir 
drangen,  aber  auch  nicht  den  kleinsten  Theil  ihrer  Lust  war  mir  ver- 
gönnt zu  geniessen.  Und  dabei  kamen  mir  immer  vor  allen  die  Eichen- 
dorffschen  Lieder,  deren  ich  noch  viele  von  früher  her  auswendig  wusste, 
in  den  Sinn ;  und  ich  sang  sie,  die  am  meisten  in  Widerspruch  mit  meiner 
Lage  waren,  am  liebsten,  wenn  ich  einmal  einsam  im  Garten  ging.  Wie- 
wohl auch  solche,  die  etwas  auf  meine  Lage  Bezügliches  enthielten,  mir 
oft  durch  den  Sinn  gingen.  Wie  oft  fiel  mir  die  Stelle  aus  dem  Gedicht 
vom  kranken  Kinde  ein:  „Möchf  auch  spazieren  gerne!''  oder  das  Lied: 
„Ich  kann  wohl  manchmal  singen,  als  ob  ich  fröhlich  sei''  u.  s.  w.  Auch 
mein  eigenes  Lied  „Wenn  Alles  sich  verdunkelt",  das  ich  schon  vor  einigen 
Jahren,  als  es  mit  meinen  Augen  eine  immer  schlimmere  Wendung  zu 
nehmen  anfing,  gemacht  hatte,  hat  mich  oft  in  dieser  viel  schwereren  Zeit 
wahrhaft  erbaut  und  getröstet. 

So  ging  es  fort  durch  den  September,  der  mir  nur  deshalb  etwas 
milder  erschien,  weil  die  Furcht,  es  könne  und  müsse  noch  schlimmer 
werden,  die  ich  hatte,  nicht  in  Erfüllung  ging,  vielmehr  das  Uebel  sich 
ungefähr  anf  demselben  Stande  fortgehends  erhielt. 

Eine  neue  Epoche  aber  begann  mit  dem  October.  Es  war  am  t.  October, 
als  ich  infolge  einer  Alteration  einmal  rasch  und  ohne  Rücksicht  auf  die  in 
meinem  Kopfe  sonst  immer  beim  Sprechen  sich  geltend  machenden  Übeln 
Empfindungen  rasch  und  lebhaft  zu  sprechen  anfing.  Aber  diese  Übeln 
Empfindungen  traten  diesmal  nicht  ein,  ungeachtet  Tags  vorher  wenige 
Worte  Sprechens  mir  schon  zu  viel  erschienen.  Ich  mass  diesen  Um- 
stand der  stattfindenden  Aufregung  bei,  ward  indess  dadurch  ermuthigt, 
auch  wiederholt  mit  einer  gewissen  desperaten  Schonungslosigkeit  gegen 
meinen  Kopf  zu  sprechen,  und  fand,  dass  es  ging,  wenn  ich  nur  immer 
Pansen  dazwischen  machte.  Ich  fand,  dass,  wenn  ich  furchtsam  sprach, 
der  Kopf  litt,  sprach  ich  aber  so  zu  sagen  darauf  los,  ohne  es  zu  über- 
treiben, so  litt  er  nicht.  Ich  fand  infolge  dessen,  dass  es  sich  mit  Be- 
sinnen und  Nachdenken  ebenso  verhielt.  Freilich  viel  durfte  ich  dem 
Kopfe  in  allem  diesen  noch  nicht  zumuthen;  aber  es  war  doch  ein  An- 
fang, der  weiter  führte.  Ich  bemerkte  nämlich,  dass  die  Functionen  des 
Kopfes  durch  mit  Selbstvertrauen  und  Vorsicht  zugleich  unternommene 
Uebungen  anfingen,  sich  wiederherzustellen,  der  Kopf  an  Kraft  dadurch 
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gewann,  das  stete  Braobliegen  seiner  Fonctionen  aber  seine  Schwäche 
nnr  unterhielt. 

Diesem  ersten  Fortschritt  znm  Bessern,  welcher  den  Kopf  betraf, 
folgte  bald  ein  zweiter,  welcher  den  Angen  galt.  Hiermit  verhielt  es  sich 
so:  Man  hatte  mir  von  jeher  ärztlicherseits  empfohlen,  meine  Angen  ja 
nicht  zu  sehr  vom  Lichte  zu  entwöhnen,  weil  dies  die  Lichtscheu  nur 
steigern  würde,  vielmehr  sie  immer  so  vielem  Lichte  als  möglich  aus- 
zusetzen, um  sie  allmählich  wieder  an  einen  höheren  Lichtgrad  zu  ge- 
wöhnen. Es  bedurfte  dieses  Rathes  bei  mir  nicht,  da  der  Trieb,  so  viel 
Helligkeit  als  möglich  zu  geniessen,  ohnehin  stark  genug  bei  mir  war; 
aber  statt  den  Augen  damit  aufzuhelfen,  brachte  ich  sie  dadurch  nur  immer 
mehr  herab;  das  Auge  wollte  sich  eben  an  keinen  höheren  Lichtgrad  ge- 
wöhnen, und  wenn  es  eine  kurze  Zeit  einen  solchen  vertrug,  so  wurde  es 
durch  eine  längere  Einwirkung  desselben  so  gereizt,  dass  jedesmal  eine 
dauernde  Verschlimmerung  die  Folge  davon  war.  Die  Anmahnungen, 
das  Auge  doch  dem  Lichte  zu  öffnen,  wiederholten  sich  auch  jetzt,  nament* 
lieh  von  Seiten  des  Prof.  Günther,  als  das  Auge  so  gut  als  gar  kein 
Licht  mehr  vertrug.  Aber  ich  scheute  mich,  ihnen  Folge  zu  geben,  in 
der  Besorgniss,  Entzündung,  Schmerzen  und  einen  Zustand  des  Auges  da- 
durch herbeizuführen,  der  ihnen  den  Gebrauch  der  Binde  und  Maske  un- 
erträglich machte,  wo  ich  dann  in  meiner  finsteren  Stube  wahrhaft  lebendig 
begraben  gewesen  wäre. 

Indess  ohne  daran  zu  denken,  dass  hierdurch  für  das  Auge  etwas 
gewonnen  werden  könnte,  wagte  ich  es  doch  einige  Male,  bei  einem  mas- 
sigen Lichte  einen  Blick  in  das  Gesicht  meiner  Frau  oder  auf  einen  Bin* 
menstrauss  zu  werfen,  so  jedoch,  dass  ich  das  Auge  schnell  wieder  schloss, 
noch  ehe  das  Gefühl  der  Reizung  eintrat,  was  stets  Verschlimmerung  nach 
sich  zog;  denn  ich  fand,  dass  es  einige  Augenblicke  währte,  ehe  sich 
dasselbe  einstellte.  Da  ich  keinen  Nachtheil  von  solchen  Versuchen  be- 
merkte, fing  ich  an  sie  öfter  zu  wiederholen  und  bald  dies,  bald  das 
anzusehen,  indem  ich  dabei  die  wenigen  Augenblicke,  die  es  mir  gestattet 
war,  das  Auge  zu  öffnen,  möglichst  gut  zu  nutzen  suchte  und  mit  einer 
Art  Gier  die  Gegenstände,  die  ich  betrachten  wollte,  mit  den  Augen  gleich- 
sam verschlang,  diese  theils  weit  aufriss,  theiis  abwechselnd  öffnete  und 
schloss,  da  ich  hierdurch  den  Zeitraum  der  Betrachtung  etwas  zu  ver- 
längern vermochte. 

Es  kam  mir  fast  vor,  als  ob  das  Auge  durch  solche  Versuche  eher 
gestärkt,  als  geschwächt  würde,  obschon  ich  anfangs  hierüber  nicht  recht 
ins  Klare  kam.  Auch  stellte  ich  diese  Versuche  anfangs  nur  selten  an, 
da  ich  doch  nicht  recht  traute.  Am  5.  October  indess,  nach  einer  Abel 
zugebrachten  Nacht,  Morgens  noch  im  Bette,  fing  ich  in  einer  Art  ver- 
zweifelter Stimmung,  welche  Alles  wagen  lässt,  an,  dergleichen  Versuche 
hintereinander  anzustellen,  indem  ich  in  die  Kammer  ein  massiges  Dämmer- 
licht einliess  und  die  vor  mir  befindlichen  Gegenstände  auf  oben  erwähnte 
Weise  betrachtete,  so  lange  es  ging,  dann  die  Augen  eine  Zeit  lang  schloss, 
darauf  den  Versuch  wiederholte  und  so  sehr  als  möglich  durch  Anspan- 
nung meines  Auges  zu  verlängern  suchte.  Nach  mehrmaliger  Wieder- 
holung gelang  es  mir  auf  einmal,  das  Auge  dauernd  offen  zu  behalten, 
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ohne  dass  sich  das  Reizgeftthl  einstellte.  Ich  konnte  das  Ange  ruhig  um- 
hergehen lassen. 

Ich  liess  nun  etwas  mehr  Licht  in  die  Kammer,  wiederholte  die 
Versuche  und  brachte  es  so  dahin ,  dass  das  Auge  schon  eine  ziemliche 
Helligkeit  zu  vertragen  anfing.  Ich  rief  meine  Frau  herbei,  und  es  lässt 
sich  denken,  mit  welchen  Empfindungen  wir  beide  diese  Besserung  be- 
grflssten. 

Worin  lag  es,  dass  diese  Versuche  das  Auge  stärkten,  während  früher 
jeder  starke  Lichteinfluss  nur  Verschlimmerung  herbeigeführt  hatte?  Der 
Unterschied  lag  unstreitig  in  der  Art,  wie  ich  das  Licht  mit  den  Augen 
auffasste  oder  ihm  begegnete.  Früher  setzte  ich  das  Auge  dem  Lichte 
nur  passiv  oder  selbst  mit  Furcht  und  Aengstlichkeit  aus,  und  der  Reiz 
des  Lichtes  überwältigte  dann  ohne  Weiteres  das  furchtsame  Organ.  Bei 
den  jetzigen  Versuchen  trat  das  Auge  mit  einer  gewissen  Desperation, 
die  alle  Lebenskraft  dahin  trieb,  dem  Lichte  entgegen,  mit  Energie  und 
Spannung,  und  die  Ausübung  seiner  Thätigkeit  stärkte  es  jetzt.  Auch 
bemerkte  ich  bald  Anschwellung,  Härte,  ein  Gefühl  von  Druck  und  Völle 
in  demselben,  ganz  entgegengesetzt  allen  früheren  Empfindungen.  Un- 
bedingt setzte  mich  der  glückliehe  Erfolg  dieser  Versuche,  die  ich  immer 
weiter  zu  treiben  suchte,  bald  in  eine  Art  fieberhafter  Aufregung;  ich 
konnte  weder  essen  noch  trinken  und  lebte  gewissermaassen  nur  für  die 
Augen  und  mit  den  Augen,  und  dies  war  gewiss  ein  günstiger,  den  Er- 
folg unterstützender  Umstand. 

Ungeachtet  es  gewiss  ist,  dass  sowohl  an  der  Besserung  des  Kopfes 
als.  der  Augen  die  Kühnheit  ihres  Gebrauchs  einen  Hauptantheil  hatte, 
ist  es  doch  möglich,  dass  überhaupt  eine  günstige  Veränderung  in  meinem 
Organismus  sich  schon  längere  Zeit  vorbereitete,  die  nur  hierdurch  ihre 
Entscheidung  erhielt,  da  ich  schon  mehrere  Wochen  vorher  von  Morgens 
bis  Nachmittags  einen  ungewöhnlich  schnellen  Puls  an  mir  verspürte,  den 
ich  damals  freudig  als  ein  Zeichen  von  Hektik  glaubte  deuten  zu  können, 
von  der  ich  hoffte,  sie  würde  meinen  Leiden  ein  Ende  machen.  Dieser 
schnelle  Puls  dauerte  auch  noch  längere  Zeit  nach  erfolgter  Wiederher- 
stellung fort  und  verlor  sich  nur  später  allmählich. 

Ich  blieb  nun,  nachdem  ich  den  Gebrauch  meiner  Augen  insoweit 
wiedergewonnen,  zuvörderst  den  grössten  Theil  des  Morgens  im  Bette 
liegen  und  liess  mir  ein  Paar  mit  schönen  Farben  gestickte  Kissen  vor 
das  Bett  stellen,  die  ich  nicht  müde  wurde,  zu  betrachten. 

Hierbei  kam  ich  bald  auf  eine  neue  Methode,  das  Auge  gegen  das 
Licht  zu  kräftigen.  Ich  bemerkte  nSmlich,  dass,  wenn  ich  einen  der  vor 
mir  befindlichen  Gegenstände  mit  grosser  Aufmerksamkeit  und  mit  der 
Intention  betrachtete,  recht  kleine  Details  darin  zu  unterscheiden,  Druck, 
Spannung  und  Völle  des  Auges  bis  zum  Lästigwerden  wuchsen  und  sich 
nur  durch  Zulassung  von  mehr  Licht  wieder  zu  einem  bequemen  Gefühle 
minderten.  Dies  Licht  wurde  jetzt  nicht  nur  vom  Auge  vertragen,  son- 
dern sogar  für  die  bezweckte  Thätigkeit  gefordert.  Während  also  sonst 
dem  Auge  die  geringste  Lichtanregnng  zu  viel  war,  fing  es  jetzt  sogar 
an,  Lichthunger  zu  spüren,  wenn  ich  ihm  eine  Thätigkeit  zumuthete,  für 
welche  das  vorhandene  Licht  eben  nicht  genügte.  Wiederholte  ich  bei 
dem   erhöhten   Lichtgrade,  den    das   Auge  solchergestalt  hatte  ertragen 
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lernen,  die  scharfe  Betrachtung  des  Gegenstandes,  so  trat  abermals  ein 
Bedflrfniss  von  noch  mehr  Licht  ein,  and  so  vermochte  ich  die  Energie 
des  Anges  in  raschen  Abstufungen  immer  mehr  zu  steigern,  so  sehr,  dass 
ich,  wenn  ich  nicht  irre,  noch  desselben  Tages,  an  dem  ich  Morgens  so 
gut  als  gar  kein  Licht  vertragen  konnte,  Nachmittags  in  die  lichten  Him- 
meiswolken au  sehen  vermochte. 

Inzwischen  ward  ich  und  Andere  ängstlich,  dass  der  Fortschritt  bu 
rasch  sein  möchte;  ich  brachte  daher  das  Auge  geflissentlich  wieder  mehr 
in  die  Dämmerung  zurück  und  Hess  es  nur  zuweilen  ein  stärkeres  Licht 
geniessen.  Doch  ging  ich  diesen  (5.  October)  und  nächsten  Tag  Morgens 
und  Abends  in  den  Garten,  und  ich  kann  es  schwer  beschreiben,  welchen 
Eindruck  auf  mich  die  Pracht  der  Georginen  und  anderer  Blumen  machte. 
Alle  Farben  und  Umrisse  erschienen  mir  viel  reiner  und  schöner,  als  ich 
sie  je  gesehen,  und  ich  glaubte  schon  ganz  neue  Kräfte  in  meinem  Auge 
SU  entdecken,  die  es  in  weiterem  Fortschritte  selbst  über  gewöhnliche 
gesunde  Augen  stellen  würden. 

Inzwischen  war  mir  das  Licht  doch  noch  nicht  bequem;  bald  war 
der  Druck  und  Völle,  bald  wieder  Reiz  im  Auge  überwiegend ;  ich  wusste 
es  nicht  recht  zu  behandeln,  that  bald  zu  wenig,  bald  zu  viel;  das  Auge 
verlor  sein  Selbstvertrauen  und  hiermit  seine  Energie  immer  mehr  wiederi 
und  es  trat  ein  Zeitpunkt  ein,  wo  ich  mich  wieder  zu  völliger  Dunkel- 
heit verurtheilt  sah.  Ich  fürchtete  eine  Zeit  lang,  nicht  blos  das  ge- 
wonnene Sehvermögen,  sondern  auch  die  Fähigkeit,  es  wie  das  erste  Mal 
wiederherstellen  zu  können,  verscherzt  zu  haben,  so  gross  war  das  Ge- 
fühl von  Schwäche  und  Reizbarkeit,  das  sich  in  den  Augen  eingestellt 
hatte,  und  es  fiel  mir  sehr  schwer,  den  Verlust  aller  Hoffnungen  wieder 
zu  verschmerzen.  Nach  einigen  Tagen  indess  nahm  ich  einen  neuen  Anr 
lauf,  begann  die  früheren  Operationen,  die  das  Auge  so  rasch  gefördert 
hatten,  von  Neuem,  und  sie  hatten  den  früheren  Erfolg.  Ich  lernte  die 
Augen  allmählich  besser  behandeln;  ich  fand,  dass  zu  viel  Licht  schädlich 
war,  wenn  die  Augen  nicht  Muth  und  Kraft  genug  äusserten,  um  dem 
Lichte  energisch  entgegenzutreten,  dass  aber  Furchtsamkeit  und  grosse 
Schonung  des  Auges,  geflissentlicher  Aufenthalt  in  der  Dämmerung  u.  s.  w. 
von  einer  anderen  Seite  schadeten  und  den  Fortschritt  der  Besserung  nicht 
nur  aufhielten,  sondern  selbst  Rückschritte  herbeiführten. 

Fast  gleichen  Schritt  mit  der  Besserung  der  Augen  hielt  die  Besserung 
des  Kopfes  bei  analogem  Verfahren  mit  seinem  Gebrauche. 

Während  der  ersten  Tage,  nachdem  die  Besserung  der  Augen  ein- 
getreten war,  genoss  ich  nichts  als  Milch,  fügte  allmählich  etwas  Semmel 
hinzu,  und  stufenweise  wuchs  mein  Appetit  zu  einem  staunenswerthen  Grade. 
Mein  ganzes  Aussehen  und  meine  Körperkräfte  verjüngten  sich  hiermit; 
ich  ward,  während  ich  früher  sehr  mager  war,  von  sehr  völligem  Aus- 
sehen. Sowohl  jener  starke  Appetit,  als  diese  leibliche  Zunahme  haben 
sich  später  wieder  verloren. 

Die  so  rasche  günstige  Umwandlung,  die  in  meinem  physischen 
und  psychischen  Lebensprocess  eingetreten  war,  die  Art,  wie  sie  erfolgt 
war,  versetzten  mich  im  Laufe  des  Octobers  und  theilweise  Novembers 
in  einen  eigenthflmlichen  überspannten  Seelenzustand,  den  ich  vergeblich 
zu  schildern  vermöchte,  zumal  mit  dem  Vorübergehen  desselben  auch  die 
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klare  Erinnerung  groBseDtheils  Tersehwunden  ist.  Gewiss  ist,  dass  ich 
damals  glaubte,  von  Gott  selbst  zu  ausserordentlichen  Dingen  bestimmt 
und  durch  mein  Leiden  selbst  dazu  vorbereitet  worden  zu  sein,  dass  ich 
mich  im  Besitze  ausserordentlicher  physischer  und  psychischer  Kräfte 
theils  schon  wähnte^  theils  auf  dem  Wege  dazu  zu  sein  glaubte,  dass 
mir  die  ganze  Welt  in  einem  anderen  Lichte  erschien,  als  frtther  und  als 
jetzt,  die  Räthsel  der  Welt  sich  zu  offenbaren  schienen,  mein  früheres 
Dasein  geradezu  erloschen  und  die  jetzige  Erisis  eine  neue  Geburt  zu 
sein  schien.  Offenbar  war  mein  Zustand  dem  einer  Seelenstörung  nahe, 
doch  hat  sich  allmählich  Alles  ins  Oleichmaass  gesetzt/' 


Wollte  ich  Fechner's  Schilderung  im  Einzelnen  besprechen,  so 
würde  ich  den  verfügbaren  Raum  weit  überschreiten.  —  Dem 
sachverständigen  Leser  wird  sich  eine  Fülle  von  Bemerkungen  auf- 
drängen.   

Es  sei  mir  gestattet,  über  die  in  der  ersten  Arbeit  beschrie- 
benen Kranken  noch  ein  paar  Worte  hinzuzufügen. 

1)  Der  Gymnasiallehrer  befindet  sich  fast  in  demselben  Zustande 
wie  vor  einem  Jahre,  in  geistiger  wie  in  körperlicher  Beziehung. 
Die  regunglos  auf  der  Bettdecke  mit  dem  ulnaren  Bande  aufruhen- 
den Hände  sind  noch  stärker  verunstaltet,  als  früher. 

Ich  gab  dem  Kranken  Fechner's  Geschichte  zu  lesen  und  er 
fand  selbst  die  Aehnlichkeiten  heraus.  Auch  er  sei  im  Beginne 
seiner  Krankheit  ganz  unfähig  gewesen,  zu  essen.  Er  verdaute  nicht, 
„Alles  war  Blähnng'S  ^^^  ^^  magerte  in  hohem  Grade  ab.  Am  ehe- 
sten hatte  er  noch  Neignng  zu  Saurem,  davon  aber  wollten  die 
Aerzte  nichts  wissen.  Besserung  trat  während  der  Reise  nach  einer 
Nervenheilanstalt  ein,  der  Appetit  kehrte  ganz  plötzlich  zurück.  In 
der  Anstalt  wurde  der  Zwang  zum  Essen  sehr  angenehm  empfunden. 

Auch  die  merkwürdige  Erscheinung  des  schmerzhaften  Denkens 
wider  Willen  war  vorhanden.  Anfänglich  war  es  wie  ein  Schleier 
im  Kopfe  und  jede  geistige  Arbeit  wurde  zur  Anstrengung.  Die 
Gedanken  bildeten  sich,  aber  es  war,  als  könnten  sie  den  Schleier 
nicht  durchdringen  und  könnten  nicht  fertig  gebildet  werden.  All- 
mählich wurde  dem  Kranken  das  Denken  so  peinlich,  dass  er  ver- 
suchte, es  ganz  aufzugeben.  Nun  aber  wurden  die  Gedanken  selb- 
ständig. Wie  im  Traume  knüpften  sie  sich  an  alle  möglichen  Gegen- 
stände an  und  spannen  sich  weiter  gegen  den  Wunsch  des  Kranken. 
Er  versichert  auf  das  Bestimmteste,  dass  dieses  ruhelose  Gedanken- 
spinnen direct  schmerzhaft  gewesen  sei.  Er  sagte  sich,  um  es  zu 
unterdrücken.  Stunden  lang  vor:  „Sei  nur  still,  sei  nur  still,  du  be- 
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kommst  bald  deine  MediciD,  und  dann  kommt  Bube/'  Er  bekam 
Dämlicb  damals  Opium.  Die  Gedanken  kehrten  aber  w:eder,  sobald 
die  Betäubung  nacbliess^  und  scbliesslich  schienen  sie  sich  zu  ver- 
wirren. Eine  Zeit  lang  hat  der  Kranke  gar  nicht  gesprochen,  weil 
er  fiberzeugt  war,  er  würde  irre  sprechen. 

Ich  habe  schon  frflher  angegeben,  dass  dieser  Kranke  nicht 
hypnotisirbar  sei.  Im  Sommer  1891  versuchte  ich  es  mit  Chloroform. 
Ich  narkotisirte  den  Kranken  4 mal,  bis  er  in  Schlaf  verfiel  und 
eigene  Hallucinationen,  bezw.  Träume  kundgab.  Wohl  gelang  es  zu- 
weilen, ihm  ein  Traumbild  zuzuführen,  aber  sonst  haftete  keine  Sug- 
gestion. Einmal,  als  die  Narkose  ziemlich  tief  war,  setzte  ich  ihm 
zu  und  erklärte  mit  eindringlicher  Stimme,  er  werde  den  linken  Arm 
ein  wenig  beugen.  Anfänglich  beachtete  er  es  nicht,  als  ich  aber 
das  Oesagte  wiederholte,  verfinsterte  sich  sein  Oesicht  und  mit  rauher, 
sonst  nie  von  ihm  gebrauchter  Stimme  stiess  er  ein  lautes  „Nein" 
heraus,  während  er  nachher  gleich  wieder  von  einer  Madonna  phan- 
tasirte.  Man  muss  wohl  annehmen,  dass,  bildlich  gesprochen,  solche 
Kranke  von  Autosuggestionen  vollgepfropft  sind,  so  dass  nichts  Fremdes 
mehr  hineingeht. 

2)  Die  2.  Kranke  ist  im  Februar  1892  in  der  hiesigen  Irren- 
klinik gestorben.  Aus  den  freundlichen  Mittheilungen  des  Herrn 
Assistenzarztes  Hezel  über  den  Verlauf  und  den  Sectionbefund  theile 
ich  Folgendes  mit. 

Nach  der  Aufnahme  machte  die  Kranke  mehrere  Selbstmord- 
versuche, sie  äusserte  Verfolgungvorstellungen,  glaubte  besonders, 
vergiftet  zu  werden,  hatte  lebhafte  Sinnestäuschungen.  Zeitweise 
war  sie  sehr  erregt,  schrie  laut,  tobte  und  raufte  sich  die  Haare  aus. 
Da  sie,  wohl  wegen  Geruch-  und  Geschmackhallucinationen,  die  Speisen 
für  vergiftet  hielt  und  nicht  essen  wollte,  magerte  sie  rasch  ab  und 
wurde  kraftlos.  Nach  mehreren  Wochen  bildete  sich  eine  grosse 
Apathie  aus.  Die  Kranke  war  ganz  theilnahmlos,  nur  auf  Berfih- 
rungen  ihres  Körpers  reagirte  sie  mit  Abwehrbewegungen.  Ob  sie 
dabei  Schmerzen  empfand,  oder  ob  sie  Wahnvorstellungen  daran 
knüpfte,  war  nicht  zu  entscheiden.  Später  wich  die  Apathie  wieder, 
die  Kranke  wurde  lebhafter  und  äusserte  wieder  Wahnvorstellungen. 
Vielleicht  war  ihre  körperliche  Hinfälligkeit  Ursache  davon,  dass  sie 
nun  glaubte,  ganz  klein  geworden  zu  sein  und  sich  in  nichts  auf- 
zulösen. Zwischendurch  trat  heftige  Erregung  ein.  Obwohl  allmäh- 
lich die  Ernährung  sich  hob,  kehrte  doch  die  Apathie  zurück,  in 
der  sie  diesmal  der  Nahrungzufuhr  keine  Hindernisse  in  den  Weg 
legte.     Im  November  1891   erwachte  die  Kranke  im  Laufe  einiger 
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Tage  aas  ihrer  Apathie,  war  dann  allen  äusseren  Eindrücken  voll- 
kommen zugänglich,  nahm  an  Allem  theil  und  zeigte  das  ihr  früher 
eigene  liebenswürdige  Wesen.  Dabei  hatte  sie  stets  die  Empfindung, 
dass  sie  sehr  alt  sein  müsse :  sie  sprach  von  einigen  hundert  Jahren. 
Nach  relativ  kurzem  Bestände  der  Remission  begann  die  Kranke 
über  Gliederschmerzen  zu  klagen,  wurde  verstimmt  und  unfreundlich. 
Dann  kehrten  Sinnestäuschungen  und  Verfolgungwahn  zurück.  Stim- 
men beschimpften  die  Familie  der  Kranken  u.  s.  w.  Schon  im  De- 
cember  war  die  Kranke  wieder  dauernd  bettlägerig,  im  Januar  wurde 
sie  wieder  apathisch.  Trotz  leidlicher  Nahrungaufnahme  verfiel  sie 
rasch.  Während  der  letzten  Lebenswochen  waren  Contracturen  der 
Glieder  in  wechselndem  Grade  vorhanden.  In  den  letzten  Tagen 
nahm  die  Kranke  fast  gar  nichts  mehr  zu  sich,  sie  Hess  die  Speisen 
zum  Munde  wieder  herauslaufen. 

Die  Section  ergab  beträchtliche  Trübungen  und  Verdickungen 
der  weichen  Hirnhäute.  Die  Maschen  des  Pia-Gewebes  waren  mit 
Flüssigkeit  erfüllt.  Das  Gehirn  selbst  war  ausserordentlich  trocken 
und  fast  blutleer.  Beginnende  Schluckpneumonie.  Starke  Atrophie 
der  Magen-  und  Darmschleimhaut.    Allgemeiner  Marasmus. 

Schliesslich  möchte  ich  noch  kurz  eine  Beobachtung  von  Atre- 
mie  mittheilen,  die  jetzt  durch  den  Tod  der  Kranken  abgeschlossen 
worden  ist. 

Am  25.  Mai  1889  wurde  eine  36 jährige  Frau  S.  zu  mir  gebracht 
wegen  Schmerzen  in  den  Füssen,  die  sie  am  Gehen  hinderten. 

Ueber  den  Gesundheitzustand  der  Familie  war  nichts  Rechtes  zu  er- 
fahren. Die  Kranke,  eine  Jüdin,  war  schon  als  Kind  reizbar  gewesen. 
Die  Monatsregel  war  niemals  eingetreten.  Nach  der  Verheirathung  hatte 
ein  Frauenarzt  eine  Untersuchung  vorgenommen  und  hatte  erklärt,  es  be- 
stehe eine  Entwicklunghemmung  der  inneren  Genitalien,  und  es  sei  an 
eine  Empfängniss  nicht  zu  denken.  Die  Kranke  war  gut  gewachsen,  blase, 
aber  ziemlich  fettreich.  Aeussere  Degenerationzeichen  bestanden  nicht 
Der  Mann  gab  an,  die  Frau  sei  zwar  im  Allgemeinen  gutartig  und  heiter, 
sie  habe  aber  von  jeher  eigentlich  nur  für  ihre  Person  Interesse  gehabt, 
habe  sich  nie  geistig  beschäftigt,  sei  immer  hefüg  und  zu  hypochondri- 
scher Auffassung  geneigt  gewesen.  Ohnmächten  oder  Krampfanfälle  hatten 
nie  bestanden.  Seit  Monaten  hatte  die  Kranke  über  Schwäche  und  Schmer- 
zen in  der  rechten  Körperhälfte  geklagt.  Dann  war  auch  der  linke  Fuss 
schmerzhaft  geworden.  Sie  könne  nicht  auftreten,  es  steche  und  brenne 
in  den  Sohlen,  und  es  werde  durch  Gehen  immer  schlimmer. 

Die  Untersuchung  ergab  gar  nichts.  Im  Sitzen  und  Liegen  wurden 
alle  Bewegungen  kräftig  ausgeführt.  Nirgends  bestand  Anästhesie  oder 
Hyperästhesie.  Die  oberen  Sinnesorgane  waren  normal.  Die  Reflexe 
waren  weder  gesteigert,   noch  herabgesetzt.     Ich  betone,  dass  während 
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des  ganzen  Verlaufes  niemals  ein  hysterisches  Symptom  im  engeren  Sinne 
nachgewiesen  wurde. 

Um  nicht  weitläufig  zu  werden,  will  ich  über  den  Verlauf  nur  summa- 
risch berichten.  Es  gab  gute  und  schlechte  Zeiten.  In  den  guten  Zeiten 
begann  die  Kranke  nicht  nur  im  Zimmer,  sondern  auch  in  der  Wohnung 
herumzugehen,  in  die  Ktiche  u.  s.  w.  Sie  machte  dann  kleine  Ausgänge. 
Nach  einem  etwas  grösseren  Spaziergange  erklärte  sie,  es  sei  zu  viel  ge« 
Wesen.  Sie  blieb  dann  zu  Hause,  ging  nur  vom  Bette  zum  Sopha,  klagte 
über  ein  Brennen,  Stechen,  Wühlen  im  ganzen  Körper.  Die  Bebe  seien 
schwer,  es  gehe  Alles  von  ihnen  aus,  und  wenn  sie  herumgehe,  werde  es 
nnertrl^lich.  In  der  Nacht  schlief  sie  wenig  und  unruhig,  janmierte  viel 
und  behauptete,  ihr  sei  nicht  zu  helfen.  Freundliches  Zureden  und  aller- 
hand Arznei  halfen  wohl  vorübergehend,  änderten  aber  an  dem  Zustande 
nicht  viel.  Schickte  man  die  Kranke  in  ein  Bad  oder  in  eine  Nerven- 
heilanstalt, so  war  sie  nach  kurzer  Zeit  wieder  da,  weil  sie  sich  mit  den 
Aerzten  gezankt  hatte,  oder  weil  ihr  irgend  etwas  unerträglich  gewesen  war. 
Hypnotisirbar  war  die  Kranke  nicht.  Nachdem  ich  mich  vergeblich  be- 
müht hatte,  bat  ich  Herrn  Dr.  v.  Voigt,  es  zu  versuchen;  er  erreichte 
aber  auch  nichts,  denn  nach  2  Sitzungen  weigerte  sich  die  Kranke  fort- 
zufahren. Allmählich  wurde  sie  immer  unzugänglicher.  Sie  dachte  nur 
noch  an  ihr  Leiden,  wurde  besonders  in  der  Nacht  sehr  erregt  und  er- 
klärte dann,  sie  werde  sich  tödten.  Immer  häufiger  kehrte  diese  Ver- 
sicherung wieder.  Den  wiederholt  gegebenen  Rath,  die  Frau  in  eine 
geschlossene  Anstalt  zu  bringen,  lehnte  der  Mann  ab.  Im  Frühjahre  1891 
wollte  die  Kranke  ein  Bad  nehmen,  glitt  neben  der  Wanne  aus  und  brach 
den  rechten  Arm.  Obwohl  der  Bruch  gut  heilte,  klagte  sie  seitdem  über 
fortwährende  Schmerzen  und  konnte  den  Arm  fast  gar  nicht  mehr  benutzen. 
Auf  meinen  Rath  miethete  sie  sich  auf  dem  Lande  ein  und  Hess  sich  in 
einem  Fahrstuhle  früh  und  Nachmittags  in  den  Wald  fahren.  Nach  emigen 
Wochen  kam  sie  ungebessert  zurück  und  versuchte,  sich  in  ihrem  Zimmer 
durch  Aufdrehen  des  Gashahnes  zu  tödten.  Nun  fand  die  Aufnahme  in 
die  Irrenklinik  der  Universität  statt.  Auch  dort  hielt  sie  an  ihren  Selbst- 
mordgedanken fest  und  bestürmte  den  Mann,  wenn  er  sie  besuchte,  er 
möge  ihr  Gift  mitbringen.  Nach  mehreren  Monaten  wurde  sie  versuchs- 
weise entlassen.  Am  ersten  Tage  versuchte  sie  in  ihrer  Wohnung  sich 
zu  erdrosseln.  Am  anderen  Tage  bestellte  sie,  als  der  Mann  ausgegangen 
war,  eine  Droschke  und  fuhr  nach  dem  Dorfe,  wo  sie  im  Frühsonomer 
gewohnt  hatte.  An  dem  Flusse,  der  längs  des  Dorfes  fliesst,  liess  sie 
halten,  und  Landleute  haben  sie  mit  kräftigen  Schritten  an  dem  Wasser 
hingehen  sehen.  Erst  nach  mehreren  Tagen  wurde  die  Leiche  im  Flusse 
gefunden. 

Wir  haben  hier  ein  ziemlich  klares  Bild  vor  uns.  Auf  dem 
Boden  des  angeborenen  Schwachsinnes  erwächst  die  Atremie.  Ob- 
wohl zuletzt  anscheinend  das  ganze  Denken  der  Kranken  sich  um 
den  Selbstmord  drehte,  handelte  es  sich  doch  nicht  am  eine  Zwang- 
vorstellung, sondern  um  Verzweiflung  über  das  lange  Kranksein. 
Die  schwachsinnige  Kranke  tödtete  sich,  weil  sie  nicht  gehen  konnte. 
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Im  I.  Band  dieser  Zeitschrift  hat  MObias  ein  nenes  Krank- 
heitsbiid  unter  dem  Namen  der  Akinesia  algera  aufgestellt  Die 
Krankheit  besteht  darin ,  dass  bei  erblich  belasteten  Personen  nach 
geistigen  Ueberreizungen  sich  ein  Zustand  nervöser  Schwäche  ent- 
wickelt, der  sich  durch  schmerzhafte  Abspannung  zuerst  nach  grös- 
seren Bewegungsleistungen  geltend  macht  und  allmählich  übergeht 
in  eine  „wegen  Sehmerzhaftigkeit  der  Bewegungen  gewollte  Be- 
wegungslosigkeit". Möbius  gründet  das  Krankheitsbild  auf  2  Beob- 
achtungen. 

Ich  möchte  auf  Anregung  meines  verehrten  Chefs,  Herrn  Prof. 
Schnitze,  einen  ofifenbar  hierhergehörigen  weiteren  Fall  mittheilen, 
der  uns  zunächst  grosse  diagnostische  Schwierigkeiten  bereitete. 

Fräulein  M.  M.,  geboren  im  Jahre  1853  zu  Bonn.  Die  Mutter  der 
Kranken  ist  vor  längeren  Jahren  gestorben  und  litt  in  den  letzten  Jahren 
ihres  Lebens  an  Arthritis  defornums.  Infolgedessen  war  sie  lange  Zeit 
hindurch  bettlägerig.  Der  Vater  war  körperlich  stets  gesund.  Im  Jahre 
1874  wurde  er  geisteskrank  (Paranoia).  Er  bekam  damals  Verfolgnngs- 
ideen  und  wurde  durch  Gesichts-  und  Gehörstäuschungen  in  lebhafter  Weise 
beeinfiusst.  Er  wurde  bald  in  eine  rheinische  Irrenanstalt  verbracht,  in 
weicher  er  sich  bis  auf  den  heutigen  Tag  noch  aufhält.  Die  Geschwister 
der  Kranken  sind  gesund  geblieben. 

Die  Patientin  selbst  ist  geistig  sehr  gut  beanlagt.  Sie  wuchs  unter 
guten  und  geordneten  äusseren  Lebensverhältnissen  auf  und  war  in  frühe- 
ster Jugend  stets  gesund.  Im  17.  Lebensjahre  kam  sie  von  Hause  weg 
in  ein  Pensionat.  Sie  wurde  bald  darauf  bleichsttchtig ,  hatte  viel  mit 
Nasenbluten  zu  tbnn,  wurde  häufig  ohnmächtig;  die  Menses  blieben  aus; 
zeitweise  schwollen  die  Beine  an;  auch  stellten  sich  Schmerzen  in  den 
Beinen  ein,  die  jedoch  nicht  sehr  erheblich  waren.    Nach  einem  Jahre  kam 
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sie  wieder  nach  Haase,  wo  sie  noch  lange  Zeit  unter  den  angegebenen 
Beschwerden  za  leiden  hatte.  Im  24.  Lebensjahre  bekam  sie  ,,Unter- 
leibsentzündang^^y  lag  3  Wochen  lang  mit  hohem  Fieber  und  starken 
Leibschmerzen  zu  Bett.  Der  Harn  musste  während  dieser  Zeit  öfters  mit 
dem  Katheter  entfernt  werden.  Nach  dieser  Krankheit  wurde  sie  voll- 
kommen gesund ;  sie  war  fleissig  und  arbeitsam.  Mit  28  Jahren  trat  sie  in 
einen  Krankenpflegerorden  ein  und  soll  sich  dort  durch  grossen  Fleiss  and 
aufopfernde  Thätigkeit  ausgezeichnet  haben.  Nachtwachen  und  schwere 
Arbeit  konnte  sie  ohne  Beschwerden  ausfuhren.  Nachdem  sie  4  Jahre 
als  Krankenpflegerin  thätig  gewesen  war,  stellten  sich  heftige  Schmerzen 
im  Unterleib  und  häufige  langandauernde  uterine  Blutungen  ein.  Es  wurde 
vom  Arzt  ein  Oebärmutterleiden  constatirt,  infolgedessen  die  Kranke  ge- 
zwungen war,  ihre  Thätigkeit  als  Krankenpflegerin  aufzugeben.  Seit  dieser 
Zeit  hatte  sie  viel  mit  diesem  Leiden  zu  kämpfen.  Hier  in  Bonn  suchte 
sie  öfters  Hülfe  in  der  Frauenklinik,  wo  ein  Uterusmyom  und  Retroflexio 
uteri  constatirt  wurde.  Sie  wurde  mit  Pessarien  behandelt.  2  mal  litt 
sie  ausserdem  noch  an  „Unterleibsentzflndung'^  Im  Jahre  1882  und  1884 
machte  sie  Diphtherie  durch. 

Seit  dem  Jahre  1885  beschäftigte  sich  Patientin  als  Näherin  hier  in 
der  Stadt  und  wird  allgemein  als  eine  ganz  besonders  fleissige  und  arbeit- 
same Person  geschildert.  Trotzdem  sie  sich  häufig  recht  unwohl  fühlte 
und  besonderd  in  den  Beinen  eine  lästige  „Schwere'^  verspürte,  arbeitete 
sie  doch  stets  bis  tief  in  die  Nacht,  so  dass  sie  häufig  von  ihrer  Kund- 
schaft ermahnt  wurde,  sich  mehr  zu  schonen.  Dabei  fiel  den  betrefl^enden 
Familien  in  den  letzten  Jahren  1890  und  1891  eine  sich  steigernde  Er- 
regung auf,  die  sowohl  in  ihrem  Reden,  als  ihrem  ganzen  Thun  und  Ver- 
halten sich  bemerkbar  machte.  Sie  war  in  Allem  hastig  und  arbeitete  be- 
sonders im  Sommer  1891  so,  ald  ob  sie  etwas  erhaschen  und  erjagen 
wollte;  dabei  klagte  sie  schon  im  Jahre  1890  über  Schmerzen  in  den 
Beinen.  Jedoch  meint  sie  jetzt,  dass  die  früheren  Schmerzen  andere  ge- 
Wesen  wären,  als  die  jetzigen.  Im  Sommer  1891  stellten  sich,  ganz  all- 
mählich sich  einschleichend,  die  jetzigen  Schmerzen  sowohl  in  den  Armen, 
als  in  den  Beinen  ein.  Ebenso  hat  sie  seit  der  Zeit  beständig  Kopf-  und 
Rückenschmerzen  und  schlaflose  Nächte. 

Im  Juni  Hess  sie  sich  in  die  hiesige  gynäkologische  Klinik  aufnehmen 
und  zwar  wegen  ihres  Oebärmntterleidens.  Die  Diagnose  lautete  dort: 
2  kleine  Uterusmyome;  Endometritis,  starker  Fluor  albus.  Sie  wurde 
curettirt  und  erhielt  Ausspülungen.  Zugleich  klagte  sie  während  ihres 
dortigen  Aufenthaltes  viel  über  ihre  Schmerzen  in  den  Extremitäten  und 
über  andauernde  Schlaflosigkeit  und  bot  sich  wegen  des  letzteren  Uebels 
des  Oeftern  zu  Nachtwachen  an. 

Von  der  Frauenklinik  wurde  die  Patientin  am  25.  Juli  1891  wegen 
ihrer  andauernden  starken  Schmerzen  der  medicinischen  Klinik  überwiesen. 
Der  Befund  war  folgender:  Patientin  sieht  frisch  und  blühend  aus.  Sie 
hat  starken  Panniculus  adiposus.  Lungen  und  Herz  sind  normal.  Im 
Harn  kein  Eiweiss  und  Zucker.  Fieber  besteht  nicht.  Ueberhaupt  findet 
sich  objectiv  nichts  Abnormes.  Nirgends  Paresen  oder  Atrophien  der  Mus- 
culatur.  Die  Gelenke  sind  in  keiner  Weise  geschwollen.  Doch 
leistet  die  Kranke  Widerstand  bei  passiven  Beuge-  und  Streckbewegungen, 
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weil  sie  Schmerzen  dabei  empfindet.  Beim  Betasten  der  Gelenke  eben- 
falls heftige  Schmersen.  Dieselben  treten  jedoch  auch  bei  Betasten  der 
Musculatar  nnd  der  Knochen  im  Verlaufe  der  ganzen  Extremitäten  in 
gleicher  Weise  ein.  —  Die  Kranke  steht  nur  kurze  Zeit  am  Tage  auf, 
geht  anf  2  Stöcke  gestützt  langsam  mit  den  Beinen  schleichend  vom 
Bett  znm  Lehnstahl  und  setzt  sich  dort  nieder.    Meist  liegt  sie  zn  Bett. 

Sie  klagt  ferner  Aber  Kopfschmerz,  schlechten  Appetit  nnd  Stuhl- 
Verstopfung.  Sie  schläft  Nachts  sehr  wenig,  liegt  meist  mit  offenen  Augen 
zu  Bett. 

Die  Behandlung  bestand  anfangs  in  warmen,  verlängerten  Bädern  und 
in  der  Darreichung  von  Natron  salicylicum  und  Antipjrin  in  grösseren 
Dosen. 

Während  dieser  Behandlung  trat  nach  einigen  Wochen  eine  leichte, 
entschiedene  Besserung  ihres  Befindens  ein.  Die  Schmerzen  wurden  ge- 
ringer, und  Anfang  September  konnte  Patientin  sogar  an  beiden  Armen 
gefflhrt  im  Garten  spazieren  gehen  und  sich  längere  Zeit  des  Tages  dort 
aufhalten.  Doch  hielt  leider  die  Besserung  nicht  an.  Mitte  September 
fing  die  Kranke  an  Aber  ganz  rasende  Kopfschmerzen  zu  klagen; 
die  flbrigen  Schmerzen  breiteten  sich  Über  den  ganzen  Körper,  auch  Brust 
und  Bauch  aus.  Zugleich  bestand  starkes  Frostgefahl,  so  dass  Patientin 
bebte  und  mit  den  Zähnen  klapperte.  Fieber  bestand  nicht.  Der  Schlaf 
wich  von  dieser  Zeit  gänzlich.  Weiterhin  war  hartnäckige  Stuhlverstopfung 
vorhanden;  Ende  September  stellte  sich  Harnverhaltung  ein,  so  dass 
die  Kranke  katheterisirt  werden  musste.  Sichtlich  ging  Patientin  anfangs 
noch  selbst  gegen  ihr  Leiden  an.  Sie  versuchte  aufzustehen  und  zu  gehen ; 
doch  sah  sie  sich  schliesslich  nicht  mehr  dazu  im  Stande. 

Es  wurden  gegen  die  Schmerzen  die  verschiedensten  Mittel  (wie  Anti- 
pjrin,  Phenacetin,  Natr.  salicyL,  Exalgin,  PhenocoU,  Salipyrin)  nnd  zwar 
in  mannigfachen  Combinationen  angewandt,  doch  alle  gänzlich  ohne  Er- 
folg; ebenso  versagten  warme  Bäder,  feuchte  Einwicklungen  und  Eis;  nur 
stärkere  Morphiuminjectionen  verschafften  der  Kranken  einige  Zeit  lang 
Erleichterung.  Auch  der  Schlaf  konnte  durch  mannigfache  Schlafmittel 
nicht  erzeugt  werden,  z.  B.  schlief  sie  nach  3,0  Sulfonal  -|-  3,0  OhloraU 
hydrat  (welches  ihr  von  der  Krankenschwestor  eingegeben  wurde)  er- 
wiesener Maassen  keinen  Augenblick. 

Etwa  Ende  September  hatten  die  Beschwerden  den  Höhepunkt  er- 
reicht: die  Kranke  liegt  vollkommen  unbeweglich  und  regungs- 
los zu  Bett;  und  zwar  sind  es  ganz  allein  die  Schmerzen,  welche  sie 
an  den  Bewegungen  hindern;  nur  den  Kopf  kann  sie  etwas  nach  den 
Seiten  bewegen.  Jede  passive  Bewegung  wird  von  einer  starken  Schmerz- 
äusserung  begleitet  Ebenso  verursacht  Betasten  der  Brust,  des  Bauches 
und  der  Extremitäten,  auch  leichtes  Kneifen  in  die  Haut,  Druck  auf  die 
Muskeln  lebhaften  Schmerz.  Ihre  Schmerzen  schildert  sie  folgender- 
maassen:  „Es  ist  ein  Reissen,  Ziehen  und  Stossen  in  allen  Gliedern,  ein 
Rasen,  Wttthen  und  Toben  durch  den  ganzen  Körper.  Es  sind  Schmerzen 
und  Empfindungen,  die  ich  gar  nicht  beschreiben  kann;  Schmerzen  ganz 
sonderbarer  Art.  Ich  hatte  früher  oft  Schmerzen,  doch  waren  sie  voll- 
kommen andere,  als  die  jetzigen.'*  Nachts  schläft  sie  thatsächlich  keinen 
Augenblick,  auch  des  Tages  niemals. 

-  DoutMho  ZoitMhr.  f.  Nenronboilkaiido.  II.  Bd.  30 
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Ferner  besteht  HarnverhaltQDg,  hartnäckige  Stnhlverstopfnng,  Appetit- 
losigkeit, beständiges  Frösteln  (niemals  Fieber).  Starkes  Dnrstgeftlhl ;  es 
wird  viel  Harn  entleert,  der  ohne  abnorme  Bestandtheile  ist. 

Als  objectiyes  Zeiehen  trat  im  November  eine  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  hinzu,  welche  anfangs  nicht  beobachtet  wurde:  Triceps 
und  Supmatorreflex  waren  abnorm  lebhaft.  Bei  Beklopfen  der  Ulna  Ro- 
tation des  Armes  nach  Innen  und  Beugung  der  Hand.  Beiderseits  Pa- 
tellarclonus.  Links  starker,  leicht  auszulösender  Fussclonus,  rechts 
nur  einige  Schläge.    Letzterer  Befund  war  in  der  Folge  stets  der  gleiche. 

Im  ganzen  Krankheitsbild  trat  nun  längere  Zeit,  trotz  mannigfacher 
Heilversuche,  mit  denen  gegen  das  dunkle  Leiden  zu  Felde  gezogen  wurde, 
eine  Aenderung  nicht  ein.  Nur  wurde  die  Kranke  allmählich  durch  ihr 
psychisches  Verhalten  in  hohem  Grade  aufftUig.  Während  sie  von  ver- 
schiedenen Seiten  uns  als  eine  gute  und  bescheidene  Person  geschildert 
wurde  und  sich  dementsprechend  auch  in  der  Frauenklinik  und  in  der 
ersten  Zeit  ihres  Aufenthaltes  in  der  medicinischen  Klinik  benahm,  wurde 
sie  in  der  Folge  im  Gegentheil  äusserst  lästig  und  unangenehm.  Sie  stellte 
die  grössten  Anforderungen  an  ihre  Pflegerinnen.  Beständig  musste  Jemand 
um  sie  sein.  In  barschem  Tone  gab  sie  ihre  Wünsche  zum  Ausdruck. 
Sie  terrorisirte  ihre  Mitkranken  in  unangenehmster  Weise.  Auch  Nachts 
hatten  dieselben  keine  Ruhe.  Sie  gab  Aufträge  hier  und  dort.  Dabei 
fing  sie  trotz  der  empfangenen  Wohlthaten  mit  den  Leuten  Streit  an, 
sagte  ihnen  Beleidigungen  und  machte  ihnen  grundlose  Vorwürfe  In 
gleicher  Weise  begann  sie  auf  die  Aerzte  zu  schimpfen,  zankte  die  Kran- 
kenschwestern aus^  oft  in  sehr  erregter  Weise.  Dabei  war  in  hohem  Grade 
der  rasche  Wechsel  in  ihrem  Verhalten  auffallend.  Kurz  nachdem  sie 
der  Krankenschwester  in  erregter  Weise  Vorwürfe  gemacht  hatte,  flber- 
schflttet  sie  dieselbe  gleich  darauf  nicht  minder  unmotivirt  mit  Liebens- 
würdigkeiten und  Schmeicheleien,  so  dass  diese  des  Oeftem  äusserte: 
„Sie  kann  geistig  nicht  richtig  sein''. 

Nicht  zum  Mindesten  infolge  dieses  Verhaltens  und  der  Unzuträg- 
lichkeiten, weiche  dasselbe  im  Gefolge  hatte,  zog  die  Kranke  es  vor,  am 
13.  Januar  1892  die  Klinik  zu  verlassen  und  in  ihrer  Wohnung  weiter 
ihr  Heil  zu  versuchen.  Ausserdem  sehnte  sie  sich  schon  lange  nach  ihrer 
Wohnung  und  in  ihre  frühere  gewohnte  Umgebung  zurück  und  sagte 
häufig,  sie  hätte  die  Empfindung,  dass  sie  dort  bälder  gesunden  würde. 
Später  sagte  sie  mir,  dass  ihr  der  Aufenthalt  in  der  Klinik  in  den  letzten 
Wochen  deshalb  noch  unangenehmer  und  peinlicher  geworden  sei,  da  sie 
aus  der  klinischen  Vorstellung  entnehmen  zu  können  glaubte,  dass  man 
sie  für  eine  Hysterische  hielte.  Sie  meint,  sie  hätte  viele  Hysterische  ge- 
pflegt und  die  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  man  deren  Klagen  oft  keinen 
Glauben  schenken  könnte;  dieselben  machten  viel  dazu.  Augenscheinlich 
war  sie  über  dieses  vermeintliche  Urtheil  schwer  gekränkt. 

In  der  That  besserte  sich  zu  Hause  ihr  Befinden  in  mehrerer  Be- 
ziehung, und  zwar  in  verhäitnissmässig  kurzer  Zeit.  Nach  14  Tagen 
konnte  sie  die  Hände  in  Unterarm  und  Ellbogengelenk  wieder  langsam  be- 
wegen, so  dass  sie  wieder  Gegenstände  ergreifen  und  auch  die  Speisen 
wieder  selbst  zum  Munde  führen  konnte.  Im  Schultergelenk  bewegte  sie 
die  Arme  nur  ganz  wenig.     Die  Harnverhaltung  schwand   etwa  in  der- 
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selben  Zeit.  Gehen  war  der  Kranken  noch  darchaas  nnmöglicb,  so  dass 
sie  stets  noch  zu  Bette  lag.  Ueber  Schmerzen  klagte  sie  noch  sehr;  die- 
selben Hessen  sie  auch  immer  des  Nachts  noch  nicht  schlafen.  Doch  sagte 
die  Patientin  selbst,  dass  dieselben  im  Allgemeinen  nicht  mehr  so  quälend 
wären,  wie  früher,  und  es  war  auch  aus  dem  ganzen  Bilde  zu  schliessen, 
dass  der  Zustand  erträglicher  geworden  und  eine  Besserung  auch  in  dieser 
Hinsicht  eingetreten  war.  Auch  machte  die  Kranke  einen  bedeutend  ruhi- 
geren Eindruck. 

Nach  weiteren  14  Tagen  ist  etwa  derselbe  Befund  zu  constatiren. 
Das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  war  folgendes:  Die  Sehnenreflexe  am 
Arm  sind  normal.  Die  Patellarreflexe  sind  nicht  gesteigert;  links  besteht 
Fussclonus,  rechts  nicht.  Die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  ist  also  nicht 
mehr  so  erheblich  wie  frflher. 


Die  grosse  Aehnlichkeit  dieses  eben  geschilderten  Krankheits- 
bildes mit  dem  von  Möbias  an  erster  Stelle  beschriebenen  Falle  K. 
springt  sofort  in  die  Augen. 

Es  handelt  sich  bei  unserem  Falle,  wie  bei  K.,  um  ein  erblich 
belastetes  Individuum;  der  Vater  leidet  an  Paranoia.  Die  Kranke 
hat  früher  schon  mit  mannigfachen  Krankheiten  zu  kämpfen  gehabt. 
Diesmal  erkrankt  sie  unter  psychischer  Erregtheit,  zugleich  mit 
Schmerzen  eigenthümlicher  Art,  welche  sich  über  den  ganzen  Körper 
verbreiten ;  dieselben  nehmen  einen  sehr  hohen  Grad  an  und  hindern 
die  Patientin  an  jedwelcher  Bewegung.  Ebenso  nimmt  die  psychi- 
sche Erregung  zu.  Zugleich  besteht  Harn-  und  Stuhlverhaltung 
und  hartnäckige  Schlaflosigkeit.  Als  objectives  Zeichen  ist  hervor- 
zuheben die  Steigerung  der  Sehnenreflexe. 

Die  Krankheit  bessert  sich  in  der  Klinik  nach  halbjähriger  Be- 
handlung nicht;  jedoch  tritt,  nachdem  sich  die  Kranke  durch  Ver- 
änderung des  Aufenthaltsortes  eine  ihr  mehr  zusagende,  behaglichere 
Lage  geschaffen  hat,  eine  wesentliche  Besserung  ihres  Befindens  ein. 

Was  nun  die  Beurtheilung  der  vorliegenden  Krankheitserschei- 
nungen betrifft,  so  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  kein  organisches 
Leiden  bekannt  ist,  in  dessen  Rahmen  das  vorliegende  Bild  auch  nur 
einigermaassen  passen  würde.  Die  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  das 
einzige  objectiv  in  die  Erscheinung  tretende  Symptom,  kann  auch 
sehr  wohl  durch  den  Zustand  psychischer  Erregung  erklärt  werden. 
Dieselbe  fand  sich  übrigens  auch  in  einem  der  Möbius 'sehen  Fälle. 

Es  braucht  kaum  erwähnt  zu  werden,  dass  nicht  daran  gedacht 
werden  kann,  dass  eine  Simulation  vorlag. 

So  werden  wir  auch  in  unserem  Falle  zur  Annahme  eines  functio- 
nellen  Leidens  gedrängt,  dessen  Zusammenhang  mit  dem  psychisch- 
abnormen Verhalten  unverkennbar  ist. 

30* 
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Patientin  erkrankte  nicbt^  wie  die  Patienten  vonMöbias,  nach 
geistiger  Ueberreizong ;  wenigstens  ist  dies  nicht  bekannt  geworden; 
wohl  aber  beginnt  ihre  Krankheit  zugleich  mit  einem  geistig 
pathologischen  Verhalten,  welches  in  einer  maniakaliscben 
Erregtheit,  einer  leichten  Manie  besteht.  Die  Patientin  fiel  auf  durch 
ihr  hastiges  Thun  und  Treiben.  Sie  überstürzte  sich  in  der  Arbeit, 
redete  aussergewöhnlich  viel,  hatte  auch  Nachts  keine  Ruhe.  Hier 
in  der  Klinik  war  sie  nicht  minder  auitällig  durch  ihr  ausserordent- 
lich erregtes  Wesen.  Sie  spricht  viel,  schimpft  und  zankt  ohne  jeden 
Grund,  so  dass  sie  durch  ihre  affectiven  Explosionen  ihrer  Umgebung 
sehr  lästig  und  unangenehm  wird.  Sehr  bemerkenswerth  ist  auch  der 
rasche  Umschlag  in  ihren  Stimmungen  und  in  der  Art  dieser  Ausbrüche. 

Mit  dem  ersehnten  Wechsel  ihres  Aufenthaltes  tritt  eine  nicht 
zu  verkennende  Besserung  ein.  Auch  die  psychische  Unruhe  lässt 
nach.  Es  ist  also  das  Hand-  in  Handgehen  der  Psychose  mit  den 
übrigen  Beschwerden  nicht  zu  verkennen,  und  es  liegt  nahe,  letztere 
einfach  für  Theilerscheinung  der  Psychose  zu  halten.  Es  würde  sich 
also  um  eine  psychische  Hyperästhesie,  die  ja  als  das  Wesen 
der  Manie  angesehen  wird,  handeln,  verbunden  mit  einer  kör- 
perlichen Hyperästhesie. 

Ich  habe  vergebens  nach  Symptomen  der  Paranoia  in  engerem 
Sinne  gesucht.  Patientin  hatte  keinerlei  Ideen  zum  Ausdruck  ge- 
bracht, die  uns  zur  Annahme  dieser  Psychose  berechtigten.  Auch 
konnte  von  Sinnestäuschungen  nichts  wahrgenommen  werden. 

Die  ganze  Krankheit  als  Hypochondrie,  als  hypochondrisches 
Irresein  aufzufassen,  ist  nicht  wohl  angängig,  da  das  ganze  Verhalten 
nicht  das  Bild  der  Hypochondrie  darbot  Es  fehlte  die  hypochon- 
drische Verstimmung  und  das  ängstliche  Grübeln.  Auch  die  Natur 
der  Klagen  und  die  Art,  dieselben  mitzutheilen ,  waren  nicht  der- 
gestalt, wie  man  sie  bei  Hypochondrie  wahrzunehmen  pflegt. 

Ebensowenig  möchte  ich  das  Krankheitsbild  als  neurasthenisches 
auffassen,  da  höchstens  ein  Theil  der  vorhandenen  Erscheinungen, 
wie  besonders  die  Schlaflosigkeit  und  die  gesteigerte  Reflezerregbar- 
keit,  als  „neurasthenisch''  aufgefasst  werden  könnte. 

Es  wäre  noch  besonders  an  Hysterie  zu  denken,  und  ich  habe 
sowohl  bei  der  Patientin  selbst,  als  bei  Leuten,  welche  dieselbe  von 
früher  Jugend  her  kannten  und  ihr  nahestanden,  des  Oefteren  nach 
Angaben  gefahndet,  die  auf  frühere  hysterische  Zufälle  schliesseu 
Hessen;  doch  vergebens.  Auch  kein  einziges  Symptom  sprach  für 
Hysterie ;  die  Kranke  hatte  niemals  Erscheinungen,  die  wir  mit  eini- 
gem Recht  als  hysterische  deuten  könnten;    insbesondere  sind  für 
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Hysterie  charakteristische  Symptome,  ^^hysterische  Stigmata^',  bei  der 
Kranken  niemals  zur  Beobachtung  gekommen,  sie  hatte  niemals  das 
Geftihl  des  hysterischen  Globas  gehabt;  es  fehlten  die  Anfälle,  welche 
bei  Hysterischen  in  so  mannigfacher  Form  sich  zeigen ;  niemals  sind 
Lähmungen,  wie  Stimmbandlähmnngen,  eingetreten;  auch  konnte  von 
einer  Anästhesie  der  Haut  zu  keiner  Zeit  etwas  wahrgenommen  wer- 
den. Nur  der  rasche  Stimmungswechsel,  die  heftigen  Affectäusse- 
rungen  können  als  „hysterische''  Erscheinungen  anfgefasst  werden, 
indessen  kommen  dieselben  auch  ganz  in  derselben  Weise  bei  ma- 
niakalischen  Erregungen  vor. 

Unser  geschilderter  Krankheitsfall  spricht,  wie  ich  glaube,  am 
meisten  daftir,  dass  die  „Akinesia  algera''  im  Wesentlichen  in  einer 
Psychose  besteht;  und  in  der  Hauptsache  deckt  sich  diese  Ansicht 
auch  mit  der  von  H  0  b  i  u  s ,  wie  denn  auch  die  eine  seiner  Patienten 
in  ein  ausgebildetes  paranoiisches  Irresein  ganz  im  Anschluss  an  ihr 
früheres  Leiden  verfiel. 

Bei  der  Untersuchung,  ob  das  Krankheitsbild  der  Akinesia  algera 
schon  früher  gesehen,  resp.  beschrieben  wurde,  fand  M  ö  b  i  u  s ,  dass  nur 
Neftel  4  ähnliche,  aber  nicht  vollkommen  entsprechende  Beobach- 
tungen unter  dem  Namen  der  Atremie  beschrieb,  so  dass  es  sich  also 
bei  Akinesia  algera  im  Wesentlichen  um  ein  neues  Krankbeitsbild  handle« 
Demgegentlber  möchte  ich  hervorheben,  dass  eine  Krankheitsform, 
die  unter  dem  Namen  der  „Spinalirritation''  besonders  in  früherer 
Zeit  vielfach  behandelt  wurde  und  eine  grosse  Rolle  spielte,  in  sehr 
wesentlichen  Punkten  mit  unserer  Akinesia  algera  übereinstimmt, 
worauf  mich  Herr  Prof.  Schnitze  aufmerksam  macht.  Wenn  auch 
unter  dem  Namen  der  Spinalirritation,  entsprechend  der  Allgemein- 
heit und  Unsicherheit  der  Bezeichnung,  die  verschiedensten  Symptome 
untergebracht  und  vielfach  in  ganz  phantastischer  Weise  combinirt 
und  zusammengefasst  wurden,  und  infolgedessen  die  Spinalirritation 
in  Misskredit  kam,  so  hat  sich  doch  unter  diesem  Namen  eine  mehr 
umschriebene  Krankheitsform  gehalten  und  ist  auch  in  neuerer  Zeit, 
besonders  von  englischen  und  amerikanischen  Autoren  0»  wie  Ham- 
mond,  des  Oeftern  eingehend  beschrieben  und  behandelt  worden. 

Ich  greife  im  Folgenden  aus  der  Schilderung,  die  Erb^)  von 
dem  Wesen  der  Spinalirritation  giebt,  einige  Punkte  heraus,  um  die 
Verwandtschaft  letzterer  Krankheit  mit  der  Akinesia  algera  zu  ver- 
anschaulichen. 


1)  Leyden,  Rückenmarkskrankheiten.  II.  S.  6. 

2)  V.  Ziemssen,  Handbuch.  XI,  2.  S.  379. 
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Zunächst  ist  der  rein  fanctionelle  Charakter  der  Krankheit  her- 
vorgehoben. „Es  sind  also  alle  Organerkrankungen  und  greifbaren 
anatomischen  Läsionen  ausgeschlossen/'  Die  Krankheit  ist  ent- 
schieden zu  trennen  von  der  Hysterie,  ganz  aus  denselben  Grttnden, 
welche  oben  bei  Besprechung  unseres  Krankheitsfalles  angegeben 
wurden.  „Hereditäre,  neuropathische  Belastung  spielt  eine  sehr  er- 
hebliche Bolle.''  Unter  den  Ursachen  werden  angeführt:  „lebhafte 
psychische  Einwirkungen ,  schwere  Oemttthsbewegungen  . . . ,  femer 
körperliche  Ueberanstrengungen".  Von  den  Symptomen  wird  unter 
anderen  aufgeführt:  Bttckenschmerz.  „Dazu  gesellt  sich  dann  noch 
eine  Menge  anderer  Erscheinungen:  vor  allen  Dingen  sind  es  neu- 
ralgiforme  Schmerzen  in  den  verschiedensten  Theilen  des  Körpers, 
welche  die  Kranken  belästigen."  Ferner  beobachtet  man  regelmässig 
Störungen  der  Motilität.  „Dabei  besteht  keine  wirkliche  Lähmung. 
Alle  Bewegungen  sind  möglich,  aber  sie  rufen  lebhafte  Schmerzen 
hervor."  Die  Kranken  gehen  nicht,  „weil  sie  bei  jedem  Versuch 
dazu  unerträgliche  Schmerzen  verspüren",  auch  die  „Handarbeiten 
sind  schliesslich  eingestellt,  hauptsächlich  wegen  der  dadurch  er- 
zeugten Schmerzen  im  Bücken  oder  den  Extremitäten".  Ferner  ge- 
sellen sich  vasomotorische  Störungen,  welche  in  auffallender  Kälte 
der  Füsse  und  Hände  bestehen,  hinzu.  „Endlich  gehören  zu  den 
fast  regelmässigen  Symptomen  auch  noch  gesteigerte  psychische 
Beiz  barkeit  und  Verstimmung,  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Schlaflosigkeit."  Auch  „Blasenschwäche"  kommt  bei  der  Spinal- 
irritation vor. 

In  Bezug  auf  die  Pathogenese  wurde  nur  ein  zu  grosses  Gewicht 
auf  ein  primäres  Bückenmarksleiden  gelegt,  während  auch  cerebrale 
Störungen  zugleich  vorliegen,  die  nicht  blos  secundärer  Art  zu  sein 
brauchen,  da  möglicher  Weise  die  Schmerzen  auch  durch  Erkran- 
kungen gewisser  Gehirnabschnitte  zu  Stande  kommen  können,  ganz 
abgesehen  von  den  durch  Möbius  in  den  Vordergrund  gestellten 
„Schmerzhall  ncinationen". 

Offenbar  finden  wir  also  bei  der  Akinesia  algera  von  Möbius 
ganz  dieselben  Symptome  wieder,  wie  sie  unter  dem  Namen  der 
Spinalirritation  schon  früher  häufig  beschrieben  wurden.  Auch  be- 
züglich des  Verlaufs  der  letzteren  Krankheit  wird  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  „dieselbe  oft  viele  Jahre  dauern  und  dem  Kran- 
ken ein  langes  und  lästiges  Siechthum  beschieden  sein  kann".  Von 
den  Symptomen  möchte  ich  nur  noch  die  Bückenschmerzen  hervor- 
heben, welche  früher  bei  der  Spinalirritation  ganz  besonders  beachtet 
wurden.     Sie  fehlten  bei  keinem  der  Fälle  von  „Akinesia  algera". 
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In  dem  einen  Fall,  Fräulein  L.,  von  Möbias  waren  sie  sogar  zeit- 
weilig das  Torherrschende  Symptom. 

Was  den  psychischen  Factor  betri£Ft,  so  wird  bei  der  Spinal- 
irritation auch  die  gesteigerte  psychische  Reizbarkeit  hervorgehoben. 
Ausserdem  bestand  bei  den  Kranken  meist  hereditär-neuropathische 
Belastung.  Doch  scheint  dieser  psychische  Factor  bei  unseren  Fällen 
mehr,  als  dies  bei  der  Spinalirritation  der  Fall  ist,  in  den  Vorder- 
grund zu  treten«  Vielleicht  ist  indessen  Mher  weniger  darauf  ge- 
achtet und  deshalb  auch  der  Name  zu  einseitig  gewählt  worden. 

Wesentliche  Unterschiede  von  principieller  Bedeutung  vermag 
ich  mithin  unter  den  Symptomen  bei  beiden  Krankheiten,  der  Akine^ia 
algera  und  der  Spinalirritation,  nicht  zu  finden;  höchstens  stellt  die 
„Akinesia  algera"  den  maximalen  Qrad  der  irtther  sogenannten  „Spinal- 
irritation'' dar. 


XXV. 

Aas  der  med.  Abth.  des  allgemeinen  Krankenhanses  zu  Gothenbnrg. 

Ein  Fall  Ton  Hydrops  artiealomm  intermittens. 

Von 

H.  KOster, 

Obennt. 

Seit  dem  Erscheinen  des  Anbatzes  von  v.  Brincken  ist  kein 
neuer  Fall  veröffentlicht  worden.  Ein  Fall,  der  hierselbst  ziemlich 
lange  beobachtet  wurde,  verdient  nicht  nur  der  Seltenheit  des  Lei- 
dens wegen,  sondern  auch,  weil  derselbe  mehrere  bemerkenswerthe 
Symptome  bietet,  veröffentlicht  zu  werden. 

A.  A.,  27  Jahre,  nnverheirathet.  Anamnese:  Patientin,  deren  Mutter 
gesund  ist,  und  deren  Vater  hochgradiger  Potator  war  und  wahrscheinlich 
an  Syphilis  starb,  hat  2  gesunde  Geschwister,  aber  ist  selbst  immer  schwach, 
obgleich  nicht  eigentlich  krank  gewesen.  Vor  8  Jahren  zog  sie  sich  beim 
Scheuern  eine  Distorsion  des  linken  Kniegelenkes  zu ;  das  Gelenk  schmerzte 
und  schwoll  etwas  an.  14  Tage  später  schwoll  dasselbe  plötzlich  ohne 
vorhergehende  Schmerzen  bedeutend  an,  war  aber  nach  Jodpinselung  binnen 
8  Tagen  wieder  gesund.  Seitdem  fühlt  Patientin  eine  gewisse  Schwache 
im  linken  Kniegelenk.  Nach  Verlauf  eines  Monats  schwoll  dasselbe  von 
Neuem  an  ohne  Schmerzen,  die  SchwelluDg  verschwand  bald,  aber  seit- 
dem tritt  ohne  Veranlassung  doch  besonders,  wenn  Patientin  das  Gelenk 
anstrengt,  ein  Erguss  in  dasselbe  für  l&ngere  oder  kürzere  Zeit  auf.  Ge- 
wöhnlich war  die  Gelenkgegend  zu  dieser  Zeit  blass,  die  Haut  gespannt, 
Druckempfindlichkeit  fand  sich  jedoch  nicht,  wohl  aber  Schwierigkeit,  das 
Gelenk  zu  bewegen.  Seit  1886  litt  Patientin  vor  dem  Auftreten  der  An- 
schwellung an  ziemlich  heftigen  Schmerzen,  theils  im  Gelenk  selbst,  theils 
besonders  im  linken  Oberschenkel,  auf  der  Vorder-  und  auch  auf  der  Rück- 
seite, dagegen  niemals  im  Unterschenkel  oder  Fuss.  Die  Schmerzen  haben 
nach  und  nach  an  Heftigkeit  zugenommen,  traten  zuletzt  Tag  und  Nacht 
auf,  meistens  für  1  bis  2  Stunden,  um  darauf  nach  längerer  oder  kürzerer 
Ruhepause  wieder  anzufangen;  dieselben  wurden  heftiger  besonders  bei 
Witterungswechsel.  Der  Allgemeinzustand  verschlechterte  sich  auch  nach 
und  nach ;  Patientin  fing  an,  an  Uebelkeit  und  Erbrechen  unverdauter  Speise- 
reste, saurem  Anfstossen  und  Schmerzen  im  Epigastrium  zu  leiden.    Kars 
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Tor  Beginn  der  Anschwellung  des  Kniegelenks  litt  Patientin  besonders  an 
Blutwallnngen  zum  Kopf  ohne  Kopfschmerzen  und  bekam  leichte  Schwindel- 
anfalle,  im  Ganzen  war  jedoch  der  Allgemeinzustand  besser  zur  Zeit  der 
Anschwellung,  als  während  der  freien  Zwischenzeiten.  1887  wurde  das 
Gelenk  punctirt^  Aber  das  Aussehen  der  erhaltenen  Flüssigkeit  kann  Pa- 
tientin nichts  angeben.  3  Wochen  später  fing  das  rechte  Kniegelenk  an 
anzuschwellen ;  während  das  linke  hinfort  normal  blieb,  und  diese  An- 
schwellung trat  seitdem  regelmässig  mit  8tägigen  Pausen  auf  unter  vor- 
ausgehenden heftigen  Schmerzen  längs  der  Rflckseite  des  Oberschenkeb, 
dagegen  nicht  im  Kniegelenke  selbst,  Kopfschmerzen  und  Erbrechen.  Die 
Anschwellung  nahm  gewöhnlich  während  3  Tagen  zu  und  verschwand 
dann  im  Laufe  von  3  Tagen,  um  nach  6 — 8  Tagen  wieder  aufzutreten. 
Die  Menstruation  ist  immer  regelmässig  eingetreten,  in  der  letzten  Zeit 
etwas  öfter,  ohne  dass  sich  ein  Zusammenhang  zwischen  derselben  und 
dem  Auftreten  der  Gelenkanschwellung  constatiren  Hess.  Seit  einigen  Jahren 
leidet  Patientin  an  einer  scrophulösen  Angenaffection. 

Status  praesens  imOctober  1890.  Patientin  ist  kräftig  gebaut 
und  wohlgenährt,  aber  etwas  anämisch.  Zunge  etwas  belegt,  Appetit  gut, 
Stuhl  etwas  träge.,  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker,  Temperatur  nor- 
mal.    Psyche  deprimirt.     Patientin  ist  ziemlich  nervös. 

Patientin  klagt  über  Schmerzen  im  Epigastrium,  üebelkeit  und  dann 
und  wann  auftretendes  Erbrechen,  sowie  gelinde  Schwindelanftllle. 

Die  Anschwellung  des  rechten  Kniegelenkes  tritt  regelmässig,  wie 
oben  erwähnt  wurde,  auf.  Zur  Zeit  der  Anschwellung  misst  das  rechte 
Kniegelenk  40  Cm.  im  Umkreis,  das  linke  35  Cm. ;  die  Gelenkgegend  ist 
blass,  von  normaler  Temperatur,  und  der  Erguss  tritt  ausschliesslich  inner- 
halb der  Gelenkgegend  auf,  speciell  die  Bursa  praepatellaris  ist  frei.  Deut- 
liche Fluctuation,  Druck  und  geringe  Bewegungen  rufen  keine  Schmerzen 
hervor ;  das  Kniegelenk  kann  rechtwinklig  gebeugt  werden,  stärkere  Beu- 
gung ruft  ein  Gefahl  von  schmerzhafter  Spannung  hervor.  Gang  zur  Zeit 
der  Anschwellung  durch  ein  Geftthl  von  Spannung  im  Gelenk  etwas  er- 
schwert, in  der  Zwischenzeit  normal.  Die  entsprechenden  Gelenke  zu 
dieser  Zeit  vollkommen  gleich.  N.  ischiadicus  unempfindlich,  Milz  nicht 
vergrössert,  Leberdämpfnng  normal,  übrige  Organe  normal. 

Behandlung :  Chinin,  Arsen,  constanter  Strom  längs  des  Rückenmarks 
und  N.  Ischiadicus  ohne  deutliche  Einwirkung. 

Verlauf:  Der  Zustand  war  anfangs  unverändert,  aber  im  Januar 
1891  erzählte  Patientin,  dass  zeitweilig  ohne  Veranlassung  die  rechte  Ge- 
sichtshälfte sich  lebhaft  röthete,  während  die  linke  normales  Aussehen 
hatte;  gleichzeitig  hatte  Patientin  daselbst  ein  Gefühl  von  Hitze  und  Span- 
nung, und  objectiv  konnte  auch  eine  erhöhte  Temperatur  daselbst  con- 
statirt  werden.  In  der  letzten  Zeit  bekam  Patientin  auch  anfallsweise  Po- 
lyurie; gewöhnlich  ist  die  Urinmenge  Morgens  normal,  aber  im  Laufe  des 
Tages  tritt  immer  öfter  das  Bedürfniss,  Urin  zu  lassen,  auf,  und  gleichzeitig 
wird  der  Urin  immer  heller,  zuletzt  wasserklar;  nach  mehreren  Stunden, 
bis  zu  einem  Tage,  hört  dieser  Zustand  von  selbst  auf.  Auch  die  Magen- 
schmerzen sind  heftiger  geworden  und  der  Stuhl  sehr  trüge.  In  der  letzten 
Zeit  ist  auch  eine  Anschwellung  des  seit  1887  normalen  linken  Kniegelenkes 
aufgetreten,  gleichzeitig  mit  der  des  rechten  Kniegelenkes;  die  Anschwel- 
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lang  yersch windet  schneller,  wenn  gleichzeitig  ein  Anfall  von  Polyurie 
auftritt.  Kein  Herzklopfen,  Schilddrüse  etwas  vergrössert;  seit  wie  lange, 
ist  nicht  möglich  zu  eruiren,  da  Patientin  die  Vergrösserung  nicht  be- 
merkt hat.  Sympathische  Oanglien  nicht  drnckempfiDdlich,  das  Herz  nor- 
mal, keine  Protrusio  bulbi,  kein  Oräfe^sches  oder  Stellwag'sches  Zeichen, 
Papillen  gleich  gross,  von  normaler  Weite,  reagiren  gut. 

£ndeFebruarl891:In  der  letzten  Zeit  hat  Patientin  öfter  Schwindel- 
anfälle gehabt,  oftmals  so  heftige,  dass  sie  sich  nicht  aufrecht  erhalten 
konnte ;  gleichzeitig  litt  Patientin  an  Uebelkeit  und  Erbrechen,  keine  Kopf- 
schmerzen. Die  Anschweliang  der  Kniegelenke  weniger  regelmässig,  als 
Yorher;  so  s.  B.  schwoll  das  linke  Kniegelenk  am  20.  Februar  an  und 
am  23.  auch  das  rechte  nach  vorhergehenden  heftigen  Schmerzen  in  bei- 
den Beinen  und  der  rechten  Gesichtshälfte. 

September  1891:  Trotz  Bäderbehandlung  mit  Moor-  und  Halbbädern 
der  Zustand  unverändert.  Die  Anschwellung  der  Gelenke  jetzt  wieder  regel- 
mässig, wie  vorher,  auch  die  flbrigen  Symptome  bestehen  unverändert  fort, 
ausserdem  starkes  Schwitzen. 

Kurz  zusammengefasst  finden  wir  also,  wie  bei  einer  27  jährigen 
Patientin  im  Zusammenhange  mit  einer  gelinden  Distorsion  des  einen 
Kniegelenkes  ein  Erguss  sich  in  dasselbe  ausbildet,  der  die  ersten 
5  Jahre  unregelmässig  und  besonders  nach  Anstrengungen  auftrat; 
nach  und  nach  traten  Schmerzen  vor  den  Anfällen  auf,  die  Schmer- 
zen wurden  mehr  anhaltend,  und  der  Allgemeinzustand  verschlechterte 
sich.  Nach  einer  Function  des  Gelenkes  vor  4  Jahren  verschwand 
der  Erguss  im  linken  Kniegelenk,  trat  aber  seitdem  ohne  alle  Ver- 
anlassung regelmässig  nach  bestimmten  Zwischenzeiten  in  dem  an- 
deren Kniegelenke  auf.  Der  Erguss  zeigte  den  Charakter  einer  rein 
serösen  intracapsulären  Flttssigkeitsansammlung  ohne  inflammatorische 
Symptome  und  wurde  von  Schmerzen  im  Bein  eingeleitet;  in  der 
letzten  Zeit  sind  endlich  folgende  Symptome  aufgetreten:  anfallsweise 
Böthe  und  Hitze  der  rechten  Gesichtshälfte,  Vergrösserung  der  Schild- 
drüse, Polyurie,  starke  Schweisssecretion,  und  ausserdem  gleichzeitige 
Anschwellung  beider  Kniegelenke. 

Das  eigenthUmlichste  Symptom  in  dem  soeben  geschilderten 
Krankheitsbilde  ist  der  mit  regelmässigen  Zwischenzeiten  auftretende 
rein  seröse  Erguss  in  die  Kniegelenke.  Ohne  veranlassende  Ursache 
schwillt  das  Kniegelenk  an,  diese  Anschwellung  bleibt  eine  gewisse 
bestimmte  Zeit  bestehen,  verschwindet  darauf  vollständig,  so  dass  das 
Kniegelenk  scheinbar  völlig  normal  ist,  und  tritt  darauf  nach  einer 
gewissen,  gleichfalls  bestimmten  Anzahl  von  Tagen  wieder  auf.  Aehn- 
liehe  Fälle  sind  schon  früher  veröffentlicht  worden,  jedoch  ist  die 
Zahl  der  beobachteten  Fälle  noch  recht  unbedeutend.  Seit  dem  ersten, 
von  Moore  1867  veröffentlichten  Falle,  dem  im  folgenden  Jahre  ein 
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Fall  You  C  a  n  0  n  n  6  folgte,  sind,  hauptsächlich  in  der  deutschen  Lite- 
ratur, 28  Fälle,  den  soeben  beschriebenen  einberechnet,  veröffentlicht 
worden.  Die  letzte  Beschreibung  des  Leidens  stammt  von  v.  Brincken 
1889;  seitdem  habe  ich  keinen  neuen  Fall  finden  können,  trotz  ge- 
nauer Durchsicht  der  Literatur. 

Infolgedessen  erlaube  ich  mir  auf  Grund  des  Studiums  dieser 
Fälle  eine  Uebersicht  unserer  heutigen  Kenntnisse  des  Leidens  zu 
geben. 

In  Betreff  des  Alters  der  Patienten  finden  wir,  dass  das  Leiden 
gewöhnlich  schon  vor  dem  30.  Jahre  auftritt,  nur  in  7  Fällen  ftllt 
daj9  erste  Auftreten  nach  dem  30.  Jahre  ein,  und  die  äusserste  Grenze 
in  dieser  Hinsicht  bilden  ein  Fall  von  Pierson,  ein  9 jähriger  Knabe, 
und  einer  von  Grandidier,  ein  50 jähriges  Weib.  Das  Leiden 
kam  bei  18  Weibern  und  9  Männern  vor. 

In  ätiologischer  Hinsicht  scheint  ein  Trauma  eine  gewisse 
Bedeutung  zu  haben,  in  Form  einer  Distorsion  der  Gelenke,  eines 
Stosses,  oder  einer  schwereren  Anstrengung.  Gewöhnlich  trat  als 
Folge  desselben  ein  einfacher  Erguss  ins  Gelenk  auf,  der  jedoch 
bald  zurückging,  und  erst  nachdem  eine  ähnliche  Läsion  das  Gelenk 
von  Neuem  ein  oder  mehrere  Male  betroffen,  tritt  der  mehr  regel- 
mässig ictermittirende  Erguss  ins  Gelenk  ein  (Grandidier,  Kolbe, 
Nicolaysen,  Koste r).  Jedoch  kann  auch  unmittelbar  nach  dem 
ersten  Trauma  die  intermittirende  Gelenkanschwellung  auftreten 
(Bylicki,  Fridenberg). 

In  den  meisten  Fällen  fehlt  andererseits  dieses  ätiologische  Mo- 
ment und  überhaupt  jedes  andere;  doch  wird  als  solches  von  Moore, 
Seeligmüller,  Ramm  eine  frühere  Malaria  angeführt ,  und 
V.  Brincken  und  Nicolaysen  constatii-ten  bei  ihren  Patienten  eine 
bedeutende  Vergrösserung  der  Milz;  in  einem  Falle  von  Grandidier 
fanden  sich  rheumatische  Schmerzen,  in  v.  B  r  i  n  c  k  e  n  's  und  n^einem 
Falle  Scrophulose,  und  in  Kolbe's  Falle  endlich  neuropathische  Be- 
lastung, in  den  übrigen  konnte  aber  in  der  Krankengeschichte  nichts 
gefunden  werden,  das  in  ätiologischer  Hinsicht  von  Bedeutung  wäre. 

Charakteristisch  für  das  Leiden  ist  der  mehr  oder  minder  regel- 
mässig wiederkehrende  Erguss  in  ein  oder  mehrere  Gelenke.  In  dieser 
Hinsicht  bieten  doch  die  verschiedenen  Fälle  bedeutende  Variationen. 

Gemeinsam  für  alle  Fälle  ist  der  Erguss  in  die  Gelenke, 
und  übereinstimmend  wird  derselbe  als  eine  einfache  Hydar- 
throse  ohne  Zeichen  inflammatorischer  Beizung  beschrieben.  Aller- 
dings zeigte  die  Gelenkgegend  in  einigen  Fällen  (Seeligmüller, 
Fridenberg)  eine  höhere  Temperatur,  als  die  übrigen  Gelenke,  oder 
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war  leicht  geröthet  (Roser)  nod  empfindlich ,  jedoch  fehlten  immer 
deutliche  inflammatorische  Zeichen,  und  das  Gelenk  zeigte  mit  Aus- 
nahme der  Anschwellung  nichts  Abnormes.  Der  Erguss  fehlte  in 
keinem  Falle  und  war  genau  innerhalb  der  Gelenkkapsel  begrenzt; 
niemals  findet  sich  eine  ödematöse  Schwellung  der  umgebenden  Theile 
oder  ein  Erguss  in  die  nicht  mit  dem  Gelenke  in  Communication 
stehenden  Schleimbeutel;  speciell  die  Bursa  praepatellaris  ist  immer 
frei  gewesen.  Allerdings  veröffentlicht  LOwenthal  seinen  Fall  als 
ein  Hygroma  praepatellare  intermittens,  aber  die  Beschreibung  zeigt 
unzweifelhaft,  dass  die  Bursa  praepatellaris  frei  gewesen  ist,  und 
dass  der  Erguss  im  Kniegelenke  selbst  stattgefunden  hat.  Die  GrOsse 
des  Ergusses  variirt  bedeutend  in  den  verschiedenen  Fällen  und  auch 
in  demselben  Fall  zu  verschiedenen  Zeiten.  Manchmal  scheint  der- 
selbe vollständig  zu  fehlen,  wenigstens  anfangs  während  der  Ent- 
wicklung des  Leidens,  indem  die  Patienten  nur  über  eine  gewisse 
Spannung  im  Gelenke  klagen,  ohne  dass  dieses  deutliche  Form  Ver- 
änderung zeigt,  während  in  demselben  später  ein  deutlicher  Erguss 
sich  ausbildet  (Seeligmflller),  und  wenn  gleichzeitig  mehrere  Ge- 
lenke befallen  werden,  ist  oftmals  die  Anschwellung  des  einen  be- 
deutender, als  die  des  anderen,  theilweise  wohl,  wie  z.  B.  beim  HUit- 
gelenk,  weil  die  umgebenden  Theile  des  Gelenkes  ein  deutliches  Her- 
vortreten der  Anschwellung  verhindern. 

Dieser  Erguss  tritt  gewöhnlich  in  typischer  Weise  auf.  Man 
kann  ein  Stadium  incrementi,  ein  Stadium  acmes  und  ein  Stadium 
decrementi  unterscheiden,  die  im  Allgemeinen  ziemlich  regelmässig 
und  in  demselben  Falle  untereinander  ähnlich  verlaufen,  bei  den  ver- 
schiedenen Patienten  dagegen  grössere  Unterschiede  zeigen. 

Gewöhnlich  treten  gleichzeitig  ein  Geftlhl  der  Spannung  im  Ge- 
lenke, sowie  Schmerzen  auf,  die  jedoch  nur  selten  besonders  heftig 
sind  (Seeligmttller).  Die  Schmerzen  sind  gewöhnlich  im  Gelenk 
selbst  localisirt  und  strahlen  nicht  in  entferntere  Gebiete  aus.  Auch 
eine  bedeutende  Empfindlichkeit  der  Gelenke  und  Unmöglichkeit, 
dieselben  zur  Zeit  der  Anschwellung  zu  bewegen,  ist  oft  erwähnt; 
doch  finden  sich  auch  in  dieser  Hinsicht  Ausnahmen,  indem  die  Ge- 
lenke in  vereinzelten  Fällen  trotz  bedeutenden  Ergusses  unempfind- 
lich (Löwenthal)  und  gut  beweglich  waren  (Bruns,  Eapper, 
Köster). 

Gemeinsam  und  charakteristisch  ftlr  alle  Fälle  ist  auch  der 
intermittirende  Charakter  des  Ergusses.  Dieser  ist  oftmals 
so  regelmässig,  dass  die  Patienten  den  Tag  genau  vorherbestimmen 
können,  an  dem  eine  neue  Anschwellung  der  Gelenke  auftreten  wird. 


Ein  Fall  fon  Hydrops  articulorum  intermittens.  469 

Doch  finden  sich  in  den  verschiedenen  Fällen  bedeatende  Variationen 
bdem  die  Schwellung  in  einigen  Fällen  jeden  7.,  in  anderen  jeden  9. 
bis  14.  Tag  wiederkehrt,  und  in  Pletzer's  Fall  sogar  3  Monate  zwi- 
schen den  verschiedenen  Anschwellungen  verflossen.  Aber  auch  in  dem- 
selben Falle  finden  wir  Variationen  in  Betreff  der  Intervalle  insofern, 
als  die  Dauer  derselben  in  den  verschiedenen  Perioden  variirt,  wäh- 
rend dieselbe  in  derselben  Periode  äusserst  regelmässig  ist.  Nur  in 
9  0  s  e  r  's  und  dem  einen  von  P  i  e  r  s  o  n  's  Fällen  fanden  sich  keine  solche 
constante  Intervalle,  anfangs  auch  in  Löwenthal's  Fall.  Als  Bei- 
spiele können  die  folgenden  Fälle  angeführt  werden:  In  Löwen- 
thaTs  Fall  trat  der  Erguss  anfangs  regelmässig  jede  3.  bis  4.  Woche 
auf,  2  Jahre  später,  nachdem  Patient  eine  längere  Zeit  gesund  ge- 
wesen war,  schon  jede  4.  Woche  und  endlich  jeden  12.  Tag;  in 
Moore's  einem  Fall  während  der  ersten  Periode  jeden  30.  Tag,  in 
der  zweiten  jeden  9.  Tag,  in  Pletzer's  Fall  4  Jahre  lang  jeden 
3.  Monat,  später  jeden  11.  Tag,  in  Kol  be's  Fall  kurze  Zeit  jeden  9.  Tag 
und  mehrere  Jahre  später  erst  jeden  11.  Tag,  und  in  Kapper 's  Fall 
eine  Zeit  lang  jeden  7.,  später  jeden  9.  Tag. 

Unabhängig  von  der  Länge  der  Intervalle  bleibt  der  Erguss  in 
die  Oelenke  längere  oder  kürzere  Zeit  ^bestehen.  Auch  in  dieser  Hin- 
sicht finden  sich  Variationen  von  3 — 6  Tagen,  in  einem  Falle  (Pier- 
son) sogar  bis  zu  3  Wochen,  und  auch  jeder  einzelne  Fall  zeigt  solche. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Begelmässigkeit  in  dieser  Hinsicht  nicht 
so  constant  ist,  wie  in  Betreff  der  Länge  der  Intervalle.  Allerdings 
finden  sich  Fälle,  in  denen  der  Erguss  jedes  Mal  gleich  lange  bestehen 
bleibt  bei  jedem  Anfall  (Ganonne,  Moore,  Bruns,  Grandidier, 
Pierson),  aber  andererseits  finden  wir  gleich  oft,  dass  auch  wäh- 
rend derselben  Anfallsperiode  die  Symptome  verschieden  lange  be- 
stehen bleiben.  Der  Unterschied  ist  doch  niemals  bedeutend,  er  be- 
trägt selten  mehr,  als  einen  Tag;  wo  derselbe  bedeutender  ist,  wie 
in  Böser 's  und  Pierson 's  Falle,  zeigt  auch  der  intermittirende  Ty- 
pus Unregelmässigkeiten. 

Gemeinsam  ftlr  alle  Fälle  ist  endlich,  mit  Ausnahme  des  Vogt - 
sehen  Falles,  dass  der  Erguss  ins  Kniegelenk,  wenigstens  in 
einer  der  verschiedenen  Anfallsperioden,  aufgetreten  ist.  In  mehreren 
Fällen  finden  wir  denselben  ausschliesslich  im  Kniegelenke,  entweder 
nur  in  dem  rechten  (Moore,  Grandidier,  Pletzer,  Nicolay- 
sen,  Ramm),  oder  dem  linken  (Grandidier,  Kolbe),  in  anderen 
in  beiden  theils  gleichzeitig,  theils  abwechselnd  (Bruns,  Panas, 
Le  Dentu,  Verneuil,  Fridenberg,  Roser,  v.  BrinckeUi 
Kost  er).     Andererseits  sind  ausser  den  Kniegelenken  auch  andere 
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Gelenke  ergriffen,  und  in  dieser  Hinsicht  scheint  keines  verschont  za 
sein.  Sogar  die  Gelenke  der  Halswirbelsäule  waren  in  dem  einen  von 
Pierson's  Fällen  Sitz  des  Ergusses,  und  ausserdem  werden  noch 
die  Ellbogengelenke  (Löwenthal),  die  Hüftgelenke  (Seelig- 
mttller)  und  Fnssgelenke  (Hart mann)  oder  auch  mehrere  der- 
selben ergriffen  (Fiedler,  Pierson).  Keine  bestimmte  Gesetz- 
mässigkeit findet  sich  in  dieser  Hinsicht;  in  einer  Serie  von  Anfällen 
werden  die  einen  Gelenke  ergriffen,  in  einer  anderen  andere  (so  z.  B. 
inLöwenthaTs  Fall  eine  Zeit  lang  das  rechte  Ellbogengelenk,  später 
das  linke  Kniegelenk),  und  auch  in  derselben  Anfallsperiode  können 
verschiedene  Gelenke  ergriffen  sein,  entweder  gleichzeitig  (Kapper, 
Hartmann),  oder  succesive  das  eine  nach  dem  anderen  (Bruns, 
Seeligmöller,  Fiedler,  Pierson).  Wie  gross  die  Variationen 
in  dieser  Hinsicht  sein  können,  zeigt  am  deutlichsten  Seelig- 
m  tili  er 's  Fall,  in  welchem  anfangs  abwechselnd  das  rechte  Hüft- 
und  linke  Kniegelenk  ergriffen  wurde,  während  in  einer  folgenden 
Periode  nur  das  linke  Kniegelenk,  in  der  darauf  folgenden  ausschliess- 
lich das  rechte  Hüftgelenk,  und  endlich  hauptsächlich  das  linke  Knie- 
gelenk mit  dazwischen  fallenden  Ergüssen  in  das  rechte  und  linke 
Hüftgelenk  ergriffen  war. 

Das  Allgemeinbefinden  ist  zur  Zeit  des  Ergusses  in  den 
meisten  Fällen  ungestört ;  mit  Ausnahme  der  oben  erwähnten  Schmer- 
zen in  den  Gelenken  fühlen  die  Patienten  sich  gewöhnlich  gesund 
und  können,  wenn  nicht  die  Spannung  in  den  Gelenken  und  speciell 
den  Kniegelenken  zu  gross  ist,  ihrer  Arbeit  wie  gewöhnlich  nach- 
gehen. Schwerere  Schmerzen  in  anderen  Theilen  als  den  Gelenken 
finden  sich  nur  in  Fridenberg's,  Moore's  und  meinem  Falle  er- 
wähnt, nebst  gleichzeitiger  Abgespanntheit  und  Anorexie.  In  dem  einen 
Falle  von  Grandidier  fanden  sich  anfangs  Fieber,  Anorexie  und  un- 
bestimmtes Unwohlsein,  in  Bruns'  Fall  anfangs  Fieber,  Kopfschmer 
zen.  Frösteln  oder  Schwitzen,  Symptome,  die  jedoch  bei  späteren 
Anfällen  verschwanden.  Ausserdem  sind  in  dieser  Hinsicht  erwäh- 
nenswerth  Seeligmüller 's  Fall  mit  Anorexie,  Obstipatio  alvi  und 
Foetor  ex  ore,  während  Temperatur  und  Puls  normal  waren,  Löwen- 
t h a l's  Fall,  in  welchem  die  Anfälle  durch  Herzklopfen  und  Polyurie 
eingeleitet  wurden,  und  endlich  F  i  e  d  1  e  r  's  Fall,  in  dem  gleichzeitig, 
jedoch  nur  bei  Ergriffensein  der  Hüftgelenke,  ein  Gefühl  von  Pulsa- 
tion in  der  Steissbeingegend  und  Injection  der  Conjunctiven  eintraten. 
Ziemlich  vereinzelt  steht  die  Angabe  der  Patientin  in  meinem  Falle, 
dass  sie  sich  zur  Zeit  des  Ergusses  wohler  fühlte,  als  während  der 
Zwischenzeiten. 
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Aach  in  den  Zwischenzeiten  war  da«  Allgemeinbefinden  in  den 
meisten  Fällen  normal,  and  mehrere  der  Patienten  werden  ausdrück- 
lich als  besonders  kräftige  Individaen  bezeichnet.  In  einigen  Fällen 
allerdings  zeigten  die  Patienten  ein  anämisches  Aassehen  (Löwen- 
thal, Kolbe,  Pierson),  oder  litten  an  heftigen  gastrischen  (Koste r) 
oder  nervösen  Symptomen,  theils  in  Form  deatlicher  Hysterie  (Panas), 
oder  als  sich  wiederholende  Anfillle  von  Bewasstlosigkeit  mit  Kälte 
and  Blässe  der  Haat  and  einem  bedeutenden  Oppressionsgeftthle,  ge- 
folgt von  einem  Geftlhl  der  Hitze,  profusem  Schweissausbrach  und 
Erbrechen,  Symptome,  die  in  vielen  Hinsichten  an  die  von  Noth- 
nagel beschriebene  Angina  pectoris  vasomotoria  erinnern  (Fiedler). 
In  zwei  Fällen  finden  sich  deutliche  Zeichen  eines  vorhandenen  Mor- 
bus Basedowi;  in  dem  einen  (Löwenthal)  fand  sich  eine  deutliche 
Protrusio  balbi  nebst  beschleunigter  Herzthätigkeit,  in  dem  anderen 
(P letzer)  waren  die  gewöhnlichen  Symptome  deutlich  ausgeprägt. 
Auch  der  von  mir  oben  beschriebene  Fall  nähert  sich  diesen  letz- 
teren, indem  in  der  letzten  Zeit  Symptome  aufgetreten  sind,  die  auf 
einen  in  Entwicklung  begriffenen  Morbus  Basedowi  hindeuten,  nämlich 
Vergrösserung  der  Schilddrüse,  profuse  Schweissausbrttche  und  Po- 
lyurie; allerdings  fehlen  die  beschleunigte  Herzaction  und  Exoph- 
thalmus. 

Bemerkenswerth  ist  nun  besonders  der  Zusammenhang  zwischen 
dem  Ergüsse  und  den  eben  genannten  Symptomen  des  Morbus  Base- 
dowi. In  LöwentbaTs  und  meinem  Falle  fanden  sich  dieselben 
gleichzeitig  mit  demselben  vor  und  schienen  keinen  Einfluss  auszu- 
ttben,  während  im  Gegentheil  in  Pletzer's  Fall  der  Erguss  ver- 
schwand, als  die  Symptome  auftraten,  und  erst  wiederkehrte,  nach- 
dem der  Morbus  Basedowi  geheilt  war.  Auch  die  Menstruation,  und 
besonders  die  Gravidität  scheinen  in  einigen  Fällen  deutlichen  Ein- 
fluss auf  das  Leiden  gehabt  zu  haben.  Einige  Male  war  nämlich  der 
Ergass  bedeutender,  wenn  derselbe  in  eine  Menstruationsperiode  fiel 
(Löwenthal  und  Fiedler),  und  in  Vogt's  Fall  trat  derselbe 
gleichzeitig  mit  der  Menstruation  auf,  im  Ganzen  scheint  jedoch  die 
Menstruation  von  geringer  Bedeutung  zu  sein,  indem  entweder  aus- 
drücklich angegeben  wird,  dass  irgend  ein  wechselseitiger  Einfluss 
sich  nicht  vorfand,  oder  auch  in  dieser  Hinsicht  nichts  erwähnt  ist. 
Dagegen  finden  wir  einen  bemerkenswerthen  Einfluss  der  Gravidität. 
Nach  Eintritt  einer  solchen  verschwand  in  mehreren  Fällen  (Moore, 
Löwenthal,  Panas,  Fridenberg)  das  Anschwellen  der  Ge- 
lenke, kehrte  aber  nach  Abschluss  derselben  wieder  zurück,  wäh- 
rend andererseits  der  Erguss  in  einem  Falle  14  Tage  nach  beendeter 
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Gravidität  auftrat.  Besonders  eigeothttmlich  ist  ein  Fall  yon  Panas, 
in  dem  die  Symptome  zam  ersten  Male  14  Tage  nach  einer  normalen 
Entbindung  auftraten,  bei  einer  4  Jahre  später  eintretenden  Gravi- 
dität verschwanden,  um  14  Tage  nach  einem  im  4.  Monat  eingetre- 
tenen Abortus  wiederzukehren. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  äusserst  chronisch ,  und  die 
Prognose  quoad  curationem  schlecht.  Man  findet  nämlich,  dass  oft, 
nachdem  die  Patienten  längere  oder  ktlrzere  Zeit  an  intermittirenden 
Ergüssen  gelitten,  dieselben  plötzlich  verschwinden,  um  darauf  ebenso 
plötzlich  und  meistens  ohne  alle  Ursache  wiederzukehren;  anderer- 
seits können  die  Symptome  lange  Jahre  bestehen  bleiben,  ohne  im 
Geringsten  durch  angewandte  Mittel  beeinflusst  zu  werden,  so  z.  B. 
8  Jahre  lang  in  Bruns'  und  7  Jahre  in  dem  einen  von  Friden- 
berg's  Fällen.  Veränderungen  der  Gelenke  selbst  gehören  doch  zu 
den  Ausnahmen;  meistens  sind  dieselben  nach  Besorption  des  Er- 
gusses vollkommen  normal;  Ausnahmen  bilden  einige  wenige  Fälle, 
in  denen  sich  ein  chronischer  Hydrops  ausgebildet  (Bylicki)  oder 
die  Gelenke  auch  in  den  Zwischenzeiten  vergrössert  (Seeligmttller, 
Eolbe)  oder  empfindlich  waren.  Die  Prognose  muss  deshalb  als 
ungünstig  bezeichnet  werden.  Allerdings  werden  mehrere  Patienten 
als  geheilt  bezeichnet,  jedoch  mahnen  die  Fälle,  in  denen  die  Sym- 
ptome spontan  verschwunden  sind  und  später  wieder  auftraten,  zur 
Vorsicht  in  dieser  Hinsicht.  Besonders  Bruns'  Fall  verdient  Er- 
wähnung, da  in  demselben  das  Leiden  unter  Arsenik- Gebrauch  ver- 
schwand, um  aber  nach  ein  paar  Jahren  wiederzukehren. 

In  therapeutischer  Hinsicht  ist  Arsenik  das  Mittel,  das 
bisher  öfter  eine  Einwirkung  auf  das  Leiden  gezeigt  hat.  Durch 
dasselbe  wurden  mehrere  Fälle  geheilt  oder  wenigstens  bedeutend 
gebessert  (Bruns,  Pierson,  Nicolaysen,  v.  Brincken).  Aber 
auch  andere  Mittel  haben  sich  in  vereinzelten  Fällen  von  günstigem 
Einflüsse  gezeigt,  so  Carbolsäureinjectionen  (H  üter),  Bäder  und  Carls- 
badercur  (Grandidier),  China  (Grandidier),  elektrische  Behand- 
lung (Kapper,  Pierson,  Fridenberg)  und  in  einem  Falle  sogar 
rein  psychische  Behandlung,  indem  durch  einen  Occlusivverband  und 
Zerstreuung  die  Patientin  dahin  gebracht  wurde,  dass  sie  den  Tag 
des  Eintretens  der  Anschwellung  vergass  und  in  der  Folge  geheilt 
war  (Kolbe). 

Fragen  wir  zuletzt,  welcher  Art  das  jetzt  gedchilderte  eigen- 
thümliche  Leiden  ist,  so  finden  wir  zwei  verschiedene  Möglichkeiten  er- 
wähnt: nach  der  einen  sollte  das  Leiden  ein  infolge  einer  Infection  ent- 
standenes Leiden  sein,  nach  der  anderen  eine  vasomotorische  Neurose. 
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Der  Gedanke,  dass  eine  Infection  dem  Leiden  zu  Grunde  liegt, 
entsteht  leicht  infolge  des  regelmässigen  intermittirenden  Auftretens 
des  Ergusses,  indem  wir  ja  einen  unzweifelhaft  infectiösen  Process 
kennen,  der  dieselbe  Erscheinung  bietet,  nämlich  die  Malariakrank- 
heit. In  diesem  Falle  hätten  wir  es  also  mit  einer  atypischen  Form 
derselben,  einer  Intermittens  larvata,  zu  thun.  Gegen  eine  solche 
Annahme  lassen  sich  jedoch  gewichtige  Bedenken  erheben:  theils 
hätte  man  dann  das  Recht,  zu  erwarten,  dass  das  Leiden  Öfter  in 
Malariagegenden  vorkommen  sollte,  theils  hätte  Öfter  MilzvergrOsse- 
rung  constatirt  werden  müssen,  theils  sollte  sich  wenigstens  in  der 
Anamnese  Öfter  eine  Angabe  darüber  finden,  dass  die  Patienten  früher 
an  der  Malaria  gelitten.  In  den  eben  genannten  Hinsichten  finden  wir 
jedoch  bei  einer  Durchsicht  der  Fälle,  dass  nur  2  derselben  früher 
an  der  Malaria  erkrankt  gewesen  und  zwar  mehrere  Jahre  vor  dem 
Auftreten  der  ersten  Anschwellung  eines  Gelenkes  (Moore,  Seelig- 
müller), und  dass  nur  in  2  Fällen  eine  Milz vergrösserung  constatirt 
wurde  (Nicolaysen,  v.  Brincken),  während  in  allen  Übrigen  vor- 
hergegangene Malaria  oder  vorhandene  Milzvergrösserung  entweder 
ausdrücklich  ausgeschlossen  oder  nicht  erwähnt  werden;  und  aus 
den  Krankengeschichten  ist  keineswegs  ersichtlich,  dass  die  Patienten 
aus  Malariagegenden  stammten.  Allerdings  kann  man  diesen  nega- 
tiven Resultaten  nicht  eine  absolut  beweißende  Gültigkeit  zuerkennen, 
jedoch  hätte  man  mit  Recht  erwarten  kOnnen,  dass  wenigstens  öfter 
als  in  4  von  28  Fällen  eine  Erwähnung  dieser  Momente  hätte  vor- 
kommen sollen  in  positivem  Sinne,  falls  dieselben  wirklich  irgend 
welche  grossere  Bedeutung  hätten.  Schon  diese  negativen  Resultate 
der  Prüfung  der  Fälle  machen  die  Annahme  einer  Intermittens  larvata 
einigermaassen  zweifelhaft.  Aber  wenn  man  weiter  bedenkt,  dass  der 
intermittirende  Charakter  keineswegs  ein  der  Malaria  ausschliesslich 
zukommendes  Symptom  ist,  dass  wir  sowohl  unter  physiologischen, 
wie  z.  B.  in  Betreff  der  Menstruation,  als  auch  unter  pathologischen 
Verhältnissen,  wie  z.  B.  in  Betreff  der  periodischen  Lähmungen  der 
Augenmuskeln  und  Extremitäten,  die  oftmals  Jahre  lang  sich  mit  regel- 
mässigen Zwischenzeiten  wiederholen,  ähnliche  intermittente  Processe 
vorfinden,  so  muss  die  Annahme  einer  Intermittens  larvata  als  eine 
auf  sehr  schwachen  Füssen  stehende  betrachtet  werden. 

Für  die  Möglichkeit  einer  Infection  anderer  Art  als  einer  Malaria- 
infection  spricht  allerdings  Hart  mann 's  Fall,  in  welchem  aus  der  Ge- 
lenkflüssigkeit Kokken  in  Reincultur  gewonnen  werden  konnten;  jedoch 
scheinen  weitere  Versuche  mit  diesen  Kokken  nicht  stattgefunden 
zu  haben,  und  grössere  Bedeutung  kann  deshalb  dem  Fall  nicht  zu- 
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erkannt  werden.  Dazu  kommt ,  dass  gewichtige  Einwendungen  der 
Annahme  einer  Infection  entgegengestellt  werden  können.  Als  solche 
können  hervorgehoben  werden,  dass  der  Ergoss  den  Charakter  einer 
einfachen  serösen  Transsudation  ohne  alle  inflammatorischen  Zeichen 
io  der  Gegend  der  ergriffenen  Gelenke  hat;  wäre  der  Ergoss  die 
Folge  einer  Infection,  mUssten  jedenfalls  wenigstens  in  irgend  einem 
Falle  solche  Symptome  aufgetreten  sein,  da  in  den  bisher  bekannten, 
bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  auftretenden  Gelenkanschwel- 
lungen solche  sich  regelmässig  vorfanden.  Aber  auch  wenn  man 
eine  solche  Möglichkeit  zugeben  wollte,  wird  die  Annahme  einer 
Infection  mehr  als  unwahrscheinlich,  wenn  man  den  Verlauf  meh- 
rerer der  Fälle  verfolgt.  So  finden  wir  in  drei  Fällen  (Moore, 
PanaS;  Löwenthal),  wie  der  Process,  nachdem  er  längere  oder 
kürzere  Zeit  bestanden  hat,  plötzlich  verschwindet,  als  eine  Gravi- 
dität eingetreten  ist,  und  erst  nach  normalem  Ablauf  derselben  oder 
einem  Abort  wiederkehrt,  und  in  einem  vierten  Falle  (PI etz er)  ver- 
schwand der  Ergnss,  als  die  Symptome  eines  Morbus  Basedowi  auf- 
traten, und  trat  erst  wieder  auf,  als  die  letzteren  gehoben  worden 
waren.  Diese  Beobachtungen  in  Einklang  mit  der  Annahme  einer 
Infection  zu  bringen,  dürfte  schwerlich  gelingen,  wenigstens  kennen 
wir  nichts  Dementsprechendes  in  dem  Verlaufe  uns  bekannter  Infec- 
tionskrankheiten. 

Dagegen  macht  das  Gesagte  einen  Zusammenhang  zwischen  dem 
Erguss  und  dem  Nervensystem  sehr  wahrscheinlich.  Die  Einwirkung 
der  Gravidität  auf  das  ganze  Nervensystem  und  dessen  Functionen 
ist  ja  allgemein  bekannt,  und  der  Morbus  Basedowi  ist  ja  ein  all- 
gemein anerkanntes  Leiden  desselben.  Hierzu  kommt,  dass  auch  in 
zwei  anderen  Fällen  Symptome  eines  Morbus  Basedowi  aufgetreten 
sind  (P letzer,  Röster),  dass  in  mehreren  anderen  Fällen  gleich- 
zeitig Symptome  einer  gestörten  Function  des  Nervensystems  vor- 
handen waren,  insbesondere  hysterische  Symptome  (Panas),  ferner 
Symptome  einer  Angma  pectoris  vasomotoria  (Fiedler),  und  endlich 
eine  Beobachtung  von  Seeligmüller,  dass  nämlich  kurz  vor  dem 
Auftreten  des  Ergusses  die  Absonderung  aus  einer  in  der  Gelenk- 
gegend angelegten  Fontanelle  bedeutend  grösser  wurde,  als  in  den 
Zwischenzeiten.  Auch  könnte  ftlr  die  Wahrscheinlichkeit  dieser  An- 
nahme der  Schwund  des  Ergusses  nach  ausschliesslicher  Galvanisa- 
tion des  HalsrUckenmarkes  in  einigen  Fällen  (Pierson,  Kapper) 
angeführt  werden,  da  nämlich  ein  solches  Resultat  kaum  zu  erwarten 
gewesen  wäre,  falls  eine  Infection  die  Veranlassung  des  Leidens  ge- 
wesen wäre. 
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Das  eben  Angeführte  scheint  mir  ziemlich  bestimmt  das  Leiden 
als  ein  auf  neurotischer  Basis  stehendes  zu  bezeichnen ,  und  wahr- 
scheinlich haben  wir  es  mit  einer  sogenannten  vasomotorischen  Nea- 
rose  zn  thnn.  Wie  schon  Seel ig mttl  1er  betont,  würde  eine  solche 
Annahme  am  leichtesten  den  Verlauf  des  Leidens  erklären,  indem 
als  Folge  einer  plötzlichen  Erweiterung  der  die  Synovialkapsel  der 
Gelenke  versorgenden  Gefässe  eine  Transsndation  ins  Gelenk  erfolgt 
ohne  inflammatorische  Symptome.  Eschricht  nimmt  ausserdem  eine 
trophische  Störung  an,  indem  er  allerdings  zugiebt,  dass  durch  die 
Erweiterung  der  Gefässe  eine  Compression  der  abführenden  Lymph- 
gef&sse  eintreten  kann  mit  nachfolgendem  Erguss  ins  Gelenk,  anderer- 
seits aber  meint,  dass  dieses  Moment  schwerlich  zu  so  bedeutenden 
Eigttssen  Veranlassung  geben  kann,  wie  man  nicht  selten  findet.  Um 
dieses  zu  ermöglichen,  muss  eine  Ernährungsstörung  der  Gef&sswände 
eintreten,  infolge  deren  das  Blutplasma  leichter  die  Gefässwand  pas- 
siren  kann.  Diese  Veränderung  sollte  Folge  einer  Störung  der  tro- 
phischen  Nerven  oder  Centralorgane  sein.  Eine  solche  Möglichkeit 
lässt  sich  ja  nicht  ohne  Weiteres  von  der  Hand  weisen,  jedoch  ist 
unsere  Eenntniss  der  genannten  Processe  noch  zu  unvollständig,  um 
irgend  welche  bestimmte  Behauptungen  aufzustellen. 

Eschricht  scheint  auch  psychischen  Momenten  eine  gewisse 
Bedeutung  zuschreiben  zu  wollen,  wofür  ja  unzweifelhaft  eine  Beob- 
achtung von  Kolbe  zu  sprechen  scheint.  In  diesem  Falle  war  näm- 
lich die  Patientin,  nachdem  sie  einmal  in  dem  Tage  des  Auftretens 
des  Ergusses  sich  verrechnet,  hinfort  von  ihrem  Leiden  befreit  Gros- 
sere  Bedeutung  kommt  jedoch  sicherlich  diesem  Momente  nicht  zu. 
Es  ist  undenkbar,  dass  bei  Patienten  von  verschiedenem  Geschlecht 
und  Alter,  unter  denen  die  meisten  auch  nicht  die  geringsten  Zeichen 
einer  Hysterie  oder  anderer  nervöser  Leiden  zeigen,  sondern  im  Gegen- 
theil  mehrere  als  besonders  kräftige  und  arbeitsfähige  Männer  be- 
schrieben werden,  und  von  denen  man  mit  an  Gewissheit  grenzender 
Wahrscheinlichkeit  annehmen  kann,  dass  sie  nie  von  dem  betreffen- 
den Leiden  früher  gehört  haben  —  es  ist  undenkbar,  meine  ich,  dass 
ein  in  den  meisten  Hinsichten  so  übereinstimmendes  Krankbeitsbild, 
mit  so  unbedeutenden  Variationen  in  Betreff  der  Länge  der  Inter- 
mittens und  der  Duration  des  Ergusses,  auf  ausschliesslich  psychischer 
Basis  entstehen  sollte.  Jeden  derartigen  Einfluss  darf  man  jedoch  nicht 
leugnen;  möglich  ist  es  ja  immerhin,  dass  die  Kenntniss  der  regel- 
mässigen Intervalle  des  Leidens  und  die  Furcht  vor  dem  neuen  An- 
falle manchmal  zur  Hervorrufung  eines  solchen  beitragen  kann ;  Begel 
dürfte  es  immerhin  doch  kaum  sein. 

31* 


476  XXy.  KöSTER 

Wir  werden  wohl  deshalb  am  richtigsten  das  Leiden  den  vaso- 
motorischen Neurosen  zurechnen  können.  Das  Wesen  des  Leidens 
ist  allerdings  damit  nicht  erklärt,  und  besonders  können  wir  uns 
weder  die  regelmässige  typische  Intermission,  noch  das  oonstante  Er- 
griffensein der  Kniegelenke  erklären;  in  letzterer  Hinsicht  könnten 
Tielleicht  die  im  Allgemeinen  grösseren  Anstrengungen,  denen  die  ge- 
nannten Gelenke  ausgesetzt  sind,  als  Erklärungsgrund  hinzugezogen 
werden,  indem  die  Kniegelenke  infolge  derselben  einen  locus  minoris 
resistentiae  bilden  könnten.  Aber  man  hätte,  eine  solche  Möglichkeit 
vorausgesetzt,  dann  das  Recht,  zu  erwarten,  dass  auch  die  Fussgelenke 
öfter  angegriffen  sein  sollten,  was  wieder  äusserst  selten  ist.  Jeden- 
falls verdient  jeder  neue  Fall  veröffentlicht  zu  werden,  um  dazu  bei- 
zutragen, Licht  über  das  dunkle  Leiden  zu  verbreiten. 
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XXVI. 

Kleine  Mittheilang. 

ProgressiTe  Paralyse  bei  einem  21jährigen  Mädchen 
nach  Torhergegangener  syphilitischer  Infection. 

Ton 

Dr.  £.  Hflfler, 

SpMÜüftist  fftr  Nerr«nkx»nke  in  Cbemniti  i.  S. 

Vor  mehreren  Jahren  beschrieb  StrampellO  einen  Fall  von  pro- 
gressiver Paralyse  bei  einem  13  jährigen  Mädchen,  welches  bei  seiner  Ge- 
burt die  sicheren  Zeichen  congenitaler  Syphilis  dargeboten  hatte.  Mit 
Recht  konnte  diese  Beobachtung  als  eine  wichtige  Stütze  für  die  Lehre 
von  dem  Znsammenhange  der  Paralyse  mit  einer  Yorhergehenden  Syphilis 
angesehen  werden.  Ich  bin  nun  in  der  Lage,  eine  ähnliche  Beobachtung 
mitzutheilen,  welche  ebenfalls  mit  grösster  Deutlichkeit  auf  den  erwähnten 
Zusammenhang  hinweist. 

Ein  21jähriges  Mädchen  wurde  mir  vor  einiger  Zeit  von  ihrem 
Vater  zugeführt,  da  er  an  demselben  eine  höchst  auffällige  Veränderung 
ihres  Wesens  und  ihrer  Sprache  bemerkt  hatte.  Das  Mädchen  war  zu- 
weilen wie  „angetrunken''. 

Bei  der  Untersuchung  der  mittelgrossen,  für  ihr  Alter  gut  entwickelten 
Patientin  fand  sich  am  Kopf  äusserlich  nichts  Abnormes,  keine  Schmerzen 
beim  Beklopfen  des  Schädels. 

Augen  normal  beweglich.  Linke  Pupille  etwas  enger  als  die  rechte. 
Beide  reagiren  auf  Licht,  die  rechte  jedoch  etwas  träger  als  die  linke. 

Zunge  etwas  belegt,  wird  ruckweise  heryorgestreckt;  keui  eigent- 
liches stärkeres  Zittern. 

Rachen  und  Oaumen  ohne  Besonderheiten. 

Ausserordentlich  starke  articulatorische  Sprachstö- 
rung. Beträchtliches  Zucken  der  Oesichtsmusculatur  beim 
Sprechen. 

Die  Untersuchung  der  inneren  Organe  ergiebt  nichts  Abnormes.  Keine 
noch  bestehenden  Zeichen  von  Syphilis. 

Ausser  leichtem  Tremor  der  Hände  keine  Störung  der  Motilität • 
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keine  ausgesprochene  Ataxie,  jedoch  etwas  Unsicherheit  in  den  Bewe- 
gungen. 

Sensibilität  nicht  nachweisbar  gestört. 

Patellarreflex  sehr  lebhaft. 

Kein  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen,  jedoch  etwas  Unsicher- 
heit des  Ganges  und  Neigung  zum  Straucheln. 

Harn  und  Stuhlentleerung  normal. 

Aufißlllig  ist  nun  die  schon  bei  der  Untersuchung  und  auch  bei  son- 
stigen Fragen  heryortretende  starke  Euphorie  der  Kranken.  Sie  ist  wäh- 
rend der  Untersuchung  ausgelassen  lustig,  äussert  ihren  bescheidenen  Ver- 
hältnissen entsprechende  Grössenideen,  will  sich  ein  Clayier  kaufen, 
will  den  ganzen  Tag  spielen,  will  sich  schöne  Bücher  und  Photographien 
kaufen,  will  ins  Theater,  in  Concerte  gehen  n.  dgl. 

Aus  der  Anamnese  ergiebt  sich,  dass  die  Veränderung  des  Cha- 
rakters sich  seit  etwas  über  einem  Jahre  bemerkbar  macht.  Die  Kranke 
wurde  seitdem  yergesslich,  schon  bei  Kleinigkeiten  leicht  erreg- 
bar, ihre  Urtheilsfihigkeit  nahm  nach  Aussage  des  Vaters  beträchtlich 
ab.  Zeitweise  hatte  sie  auch  Schwindelan  fälle,  so  dass  sie  sich  legen 
musste.  Auch  die  Sprache  wurde  allmählich  schlechter.  In  der  letzten 
Zeit  haben  sich  diese  Zustände  verschlimmert.  Die  Kranke  muss  immer 
beobachtet  werden,  da  sie  sonst  allerhand  Dummheiten  macht.  Sie  kocht 
z.  B.  Kaffee  mit  Sand  und  Schmierseife,  wirft  Alles  durch  einander,  ist 
zeitweise,  manchmal  auch  Nachts,  sehr  aufgeregt. 

Nach  alledem  musste  die  Diagnose  auf  progressive  Paralyse 
gestellt  werden. 

Da  nun  das  Vorkommen  dieser  Krankheit  in  dem  jugendlichen  Alter 
sehr  auffällig  erschien,  so  suchte  ich  nach  besonderen  ursächlichen  Ver- 
hältnissen.   In  dieser  Beziehung  ergab  sich  nun  Folgendes: 

Als  die  Kranke  5  Jahre  alt  war,  hatte  sie  das  Unglück,  durch  den 
Kuss  einer  an  Lues  erkrankten  Person  eine  Initialsderose  an  der  Lippe 
zu  bekommen,  ebenso  wie  ihre  4jährige  Schwester.  Beide  Geschwister 
wurden  damals  vom  Arzt  specifisch  behandelt.  Während  nun  die  jetzige 
Kranke,  nachdem  der  Primäraffect  unter  dieser  Behandlung  abgeheilt  war, 
niemals  wieder  Symptome  von  Lues  gezeigt  haben  soll,  litt  die  jüngere 
Schwester  später  noch  wiederholt  an  „Geschwüren  an  den  Lippen'^  Letz- 
tere ist  jetzt  vollständig  gesund  und  psychisch  Yollkommen  normal. 

Somit  sehen  wir,  dass  bei  einer  in  ungewöhnlich  jugendlichem  Alter 
auftretenden  Paralyse  auch  eine  ungewöhnliche  Art  frühzeitiger  luetischer 
Infection  stattgefunden  hat,  ein  Umstand,  welcher  gewiss  geeignet  ist,  von 
Neuem  als  Beweis  für  die  ursächliche  Bedeutung  der  Lues  zum  Zustande- 
kommen der  Paralyse  zu  dienen.  Denn  dass  die  Erkrankung  an  der  Lippe 
im  5.  Lebensjahr  specifischer  Natur  war,  scheint  mir  nach  den  Yon  mir 
eingezogenen  Erkundigungen  unzweifelhaft  zu  sein.  Zwar  wird  von  secun- 
dären  Erscheinungen  nichts  berichtet;  es  ist  aber  bekannt,  wie  häufig 
leichte  Secundärerscbeinungen  übersehen  werden  können.  Uebrigens  ist 
es  ja  überhaupt  eine  von  verschiedenen  Autoren  gemachte  Erfahrung,  dass 
die  „postsyphilitischen  nervösen  Erkrankungen"  (Tabes  und  Paralyse) 
gerade  besonders  im  Anschluss  an  solche  Fälle  von  Lues  auftreten,  bei 
denen  secundäre  Erscheinungen  fast  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Grade 
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vorhanden  gewesen  sind.  In  dieser  Hinsicht  ist  es  anch  hervorzuheben; 
dass  die  ebenfalls  inficirte  Schwester  der  Kranken  ^  welche  von  keiner 
nervösen  Nacbkrankheit  befallen  ist,  wie  es  scheint,  eine  schwerere  secnn- 
däre  Lues  gehabt  hat,  als  unsere  Patientin.  Es  könnte  fast  scheinen,  als 
ob  bei  reichlicher  Entwicklang  secandärer  syphilitischer  Haut-  nnd  Schleim- 
hautaffectionen  die  spätere  Bildung  und  Anhäufung  von  Toxinen,  welche 
nach  der  StrümpeU'schen  Auffassung  die  eigentliche  Ursache  der  post- 
syphilitischen Nervenerkrankungen  sind,  weniger  leicht  zu  Stande  kommen 
könne,  als  bei  den  scheinbar  ,,ganz  leichten''  Fällen  syphilitischer  Infection. 


XXVII. 

Besprechungen. 


1. 

Handbuch  der  NeryenkrankheiteD  von  W.  R.  Qowers.  Autori- 
sirte  deutsche  Ausgabe  von  Dr.  Karl  Grube,  Debst  emem  Be- 
gleitwort von  W.  Erb.  Drei  Bände.  Bonn,  Verlag  Yon  Friedrich 
Cohen.    1892. 

Während  bei  uns  in  Deutschland  an  guten  Lehrbtlchern  zur  Ein- 
führung in  das  Studium  der  Neryenkrankheiten  kein  Mangel  ist,  fehlt  es 
doch  seit  längerer  Zeit  an  einem  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse 
entsprechenden  Handbuche  der  Neuropathologie ,  welches  unter  aus- 
gedehnter Benutzung  der  gesammten  einschlägigen  Literatur  eine  aus- 
ftthrliche  und  umfassende  Darstellung  des  von  der  Wissenschaft  auf  diesem 
weiten  und  wichtigen  Gebiete  bisher  Geleisteten  giebt.  Die  betreffenden 
Bände  des  grossen  Ziemssen 'sehen  Sammelwerks,  welche  zur  Zeit  ihres 
Erscheinens  zum  Theil  als  mustergtlltig  und  geradezu  grundlegend  an- 
gesehen werden  mussten,  haben  zwar  auch  jetzt  noch  in  mancher  Hin- 
sicht von  ihrem  Werthe  nichts  eingebtlsst.  Bei  den  bedeutenden  Fort- 
schritten, welche  die  neurologische  Forschung  in  den  letzten  10 — 15  Jahren 
gemacht  hat,  entsprechen  aber  die  damaligen  Darstellungen  nattlrlich  nicht 
mehr  unseren  jetzigen  Kenntnissen  und  Anschauungen,  und  es  war  daher 
ein  dankenswerthes  Unternehmen  von  Herrn  Dr.  Grube,  das  vor  Kurzem 
vollendete  Handbuch  der  Nervenkrankheiten  von  einem  der  bedeutendsten 
jetzt  lebenden  englischen  Neuropathologen,  W.  R.  Gowers,  auch  einem 
weiteren  Kreise  deutscher  Leser  zugänglich  zu  machen. 

Die  wohlgelungene  Uebersetzung  liegt  nun  abgeschlossen  in  drei 
Bänden  von  zusammen  fast  1600  ziemlich  eng  gedruckten  Seiten  vor  uns. 
Schon  aus  diesem  äusseren  Umfange  erkennt  man,  mit  welcher  eingehenden 
Ausführlichkeit  der  Verfasser  seinen  Gegenstand  behandelt  hat,  und  auch 
nach  der  Leetüre  des  Werkes  wird  wohl  gewiss  jeder  kundige  Leser  uns 
gern  darin  beistimmen,  dass  dasselbe  zur  Zeit  nicht  nur  die  neueste,  son- 
dern auch  die  inhaltreichste  und  werthvoUste  Darstellung  der  gesammten 
Neuropathologie  ist.  Was  den  Verfasser  besonders  geeignet  gemacht  hat 
zur  Abfassung  eines  derartigen  Handbuches,  ist  einmal  seine  eigene  lang- 
jährige ausgedehnte  klinische  Erfahrung  auf  dem  von  ihm  behandelten 
Gebiete,  sodann  aber  auch  seine  gleichzeitige  ausgezeichnete  Beherrschung 
der  Physiologie,  sowie  der  normalen  und  pathologischen  Anatomie 
des  Nervensystems,   und  endlich  nicht  zum  Wenigsten  auch  seine  bei 
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einem  Specialisten  besonders  anerkennenswerthe  allgemein-pathoiogiBche 
Bildung,  ohne  weiche  die  wirklich  wissenschaftliche  Bearbeitung  auch 
eines  Specialgebietes  gar  nicht  denkbar  ist. 

Eine  ansfQhrliche  Analyse  des  ganzen  Werkes  hier  zu  gebend  ist 
weder  möglich,  noch  nöthig.  Dass  bei  einer  so  umfassenden  Darstellung 
nicht  jedes  einzelne  Kapitel  den  gleichen  Reichthum  an  originellen  Er- 
fahrungen und  Anschauungen  aufweisen  kann,  ist  selbstverständlich.  Immer- 
hin muss  man  wirklich  staunen,  wie  sehr  der  Verfasser  in  den  meisten 
Einzelgebieten  zu  Hause  ist,  und  mit  welchem  Fleiss  er  fast  allenthalben 
seine  eigenen  ausgedehnten  klinischen  und  anatomischen  Erfahrungen  ver- 
werthet  hat.  Viele  Abschnitte  des  Werkes  haben  dadurch  einen  hervor- 
ragenden selbständigen  wissenschaftlichen  Werth  erhalten.  Freilich  mag 
gerade  diese  Selbständigkeit  des  Urtheils  andererseits  auch  der  Grund 
gewesen  sein,  warum  der  Verfasser  sich  vielfach  in  der  Benutzung  der 
früheren  Literatur  etwas  beschränkt  hat.  Vollständige  Literaturnachweise 
sind  in  dem  Buche  nicht  zu  finden.  Doch  lag  eine  derartige  Behandlung 
des  Stoffes  offenbar  gar  nicht  in  der  Absicht  des  Verfassers,  und  die  wirk- 
lich wichtigen  Arbeiten  der  früheren  Autoren  sind  grösstentheils  benutzt 
worden.  Für  uns  deutsche  Leser  ist  sogar  manches  Citat  ans  der  eng- 
lischen Literatur  von  besonderem  Werth. 

Die  Eintheilong  des  Stoffes  entspricht  der  üblichen  Sonderung  der 
Nervenkrankheiten  in  die  Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven,  die- 
jenigen des  Rückenmarks,  des  Gehirns  und  die  allgemeinen,  sowie  fanc- 
tionellen  Erkrankungen.  Einige  Besonderheiten  der  Eintheilung  sind  frei- 
lieh  auffallend,  so  z.  B.,  dass  die  Ischias  neben  der  Neuritis  im  I.  Bande 
abgehandelt  wird,  während  alle  übrigen  Neuralgien  erst  im  III.  Bande 
zwischen  den  Kapiteln  über  Vertigo  und  Migräne  besprochen  werden. 
Ebenso  wären  die  Abschnitte  über  „Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten" 
und  „diphtheritische  Lähmungen"  vielleicht  auch  besser  im  ersten  Bande 
neben  den  Neuritiden  untergebracht,  als  im  dritten  Bande  bei  den  all- 
gemeinen und  functionellen  Erkrankungen.  Doch  derartige  Ausstellungen 
an  der  allgemeinen  Gruppirung  des  Stoffes  haben  wenig  zu  bedeuten ;  wer 
selbst  ein  Lehrbuch  geschrieben  hat,  weiss  nur  zu  gut,  dass  eine  voll- 
kommen einwandsfreie  Eintheilung  der  Nervenkrankheiten  zur  Zeit  über- 
haupt noch  nicht  möglich  ist.  Ein  besonderer  Vorzug  des  Buches  sind 
die  ganz  vorzüglichen  allgemein-einleitenden  Kapitel  der  grösseren 
Abschnitte,  über  die  allgemeine  Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten, 
über  die  Anatomie  und  Physiologie  des  Rttckenmarks  und  über  den  Bau 
und  die  Functionen  des  Gehirns. 

Von  den  speciellen  Kapiteln  möchten  wir  im  ersten  Bande  als  be- 
sonders werthvoll  diejenigen  über  multiple  Neuritis  (incl.  Beri-Beri 
und  lepröse  Neuritis),  über  acute  Myelitis,  Tabes,  progressive 
Muskelatrophie  resp.  Dystrophie  und  Syringomyelie  hervor- 
heben. Im  zweiten  Bande  ist  die  Besprechung  der  Erkrankungen  der 
Gehirnnerven  mit  der  Gehirnpathologie  selbst  vereinigt.  Besonders 
vorzüglich  ist  die  Darstellung  der  Augenmuskellähmungen,  sehr  gut 
auch  das  Kapitel  über  die  Gehirntumoren,  während  die  Encephalitis,  die 
diffuse  und  disseminirte  Sderose  im  Verhältniss  dazu  etwas  stiefmütterlich 
behandelt  zu  sein  scheinen.    Im  dritten  Bande  sind  u.  A.  die  Darstel- 


XXVII.  Besprechungen.  483 

langen  der  Chorea,  der  Paralysis  agitans,  des  Schreibekrampfes  und  nament- 
lich der  Epilepsie  als  besonders  hervorragend  zu  bezeichnen.  Die  Hy- 
sterie ist  scheinbar  mit  geringerer  Vorliebe  behandelt.  Die  Neurasthe- 
nie fertigt  Gowers  auf  einer  Seite  (!)  kurz  ab,  da  er  sie  als  ,,besondere 
Krankheit^'  gar  nicht  anerkennt.  Wenn  man  ihm  theoretisch  darin  auch 
Recht  geben  kann,  so  wäre  eine  ausfflhrlichere  Behandlung  der  mit  dem 
Namen  „Neurasthenie"  bezeichneten  Zustände  doch  wohl  Vielen  erwünscht 
gewesen.  Denn  wenn  der  Verfasser  auch  meint,  dass  alles  hierher  Ge- 
hörige bereits  in  den  Kapiteln  über  „Neuralgie,  Kopfschmerz,  Hysterie 
und  Hypochondrie"  erwähnt  sei,  so  dürfte  damit  die  Pathologie  der  „Neur- 
asthenie" doch  noch  nicht  YÖllig  erschöpft  sein. 

Indessen,  es  wäre  ja  wunderbar,  wenn  nicht  jeder  bereits  auf  selb- 
ständigem Standpunkte  stehende  Leser  eines  derartigen  umfangreichen 
Werkes  hier  und  da  von  den  Ansichten  des  Verfassers  etwas  abweichen 
würde.  Im  Ganzen  genommen  wird  aber  gewiss  gerade  ein  derartiger 
Leser  am  meisten  geneigt  sein,  den  unbestreitbaren  hohen  Werth  und 
die  grossen  Vorzüge  des  Gowers'schen  Werkes  dankbar  anzuerkennen. 
Als  einen  besonderen  Vorzug  müssen  wir  schliesslich  noch  die  zahlreichen 
Abbildungen  (im  Ganzen  331)  rühmend  erwähnen,  welche  nur  zum 
kleinsten  Theile  älteren  Werken  entlehnt,  zum  weitaus  grössten  Theile 
Origbalabbildungen  sind. 

Und  somit  wünschen  auch  wir  in  Uebereinstimmung  mit  dem  von 
W.  Erb  für  die  deutsche  Ausgabe  geschriebenen  Begieitwort  dem  Go- 
wers'sehen  Buche  den  Erfolg,  den  es  mit  vollstem  Rechte  verdient  I 

Strümpell. 


2. 

Psychiatrische  Vorlesungen  von  V.  Magnan.  II./III.  Heft: 
Ueber  die  Geistesstörungen  der  Entarteten.  Deutsch  von  P.  J.  Mö- 
bius.    Leipzig,  Georg  Thieme.    1892.    XV  und  123  S. 

Das  vorliegende  neue  Heft  der  von  Möbius  übersetzten  Magn an- 
sehen Vorlesungen  hat  folgenden  Inhalt:  1.  Ueber  die  körperlichen  und 
die  geistigen  Zeichen  des  vererbten  Irreseins.  2.  Allgemeine  Erörterungen 
über  das  Irresein  der  Entarteten,  die  Paranoia  completa  und  das  inter- 
mittirende  Irresein.  3.  Ueber  geschlechtliche  Abweichungen  und  Ver- 
kehrungen. 4.  Ueber  die  Exhibitionisten.  5.  Ueber  drei  Fälle  von  fehler- 
hafter Bildung  der  Geschlechtstheile.  6.  Vorlesungen  über  Dipsomanie. 
7.  Ueber  Zoophilie.  8.  Ueber  die  Kindheit  der  Verbrecher  und  die  Frage 
nach  der  angeborenen  Anlage  zum  Verbrechen. 

Noch  mehr,  als  es  im  ersten  Hefte  der  Fall  ist  (s.  o.  S.  120  dieses 
Bandes),  liegt  ein  Hauptvorzug  dieser  Vorlesungen  in  den  zahlreichen  ein- 
gestreuten, grösstentheils  sehr  lehrreichen  Krankengeschichten.  Was  die 
übrige  Besprechung  der  behandelten  Gegenstände  betrifft,  so  können  wir 
nicht  verschweigen,  dass  wir  an  manchen  Stellen  eine  strengere  systema- 
tische Darstellung  und  ein  tieferes  Eingehen  auf  die  Grundfragen  ge- 
wünscht hätten.    Schon  der  Grundbegriff  der  „Entartung"  hätte  unseres 


484  XXVII.  Besprechungen. 

Erachtens  einer  viel  genaueren  Erörterung  bedurft,  zumal  Magnan  die 
angeborenen  und  die  erworbenen  Entartungen  keineswegs  scharf  von 
einander  trennt.  Auch  die  psychologische  Analyse  der  besprochenen  Krank- 
heitszustände  könnte  viel  genauer  sein. 

Der  Uebersetzer  scheint  das  Aphoristische  und  Unvollständige  der 
einzelnen  Vorträge  selbst  empfunden  zu  haben  und  hat  daher  den  sehr 
dankenswerthen  Versuch  gemacht,  in  einer  Einleitung  eine  kurze  über- 
sichtliche Darstellung  von  den  Grundzügen  der  Magnan 'sehen  Lehren 
zu  geben. 

Trotz  der  oben  angedeuteten  Einwürfe  können  wir  aber  doch  die 
Leetüre  des  interessanten  Buches  allen  Fachgenossen  angelegentlich  em- 
pfehlen. 

Strümpell. 


Drnck  Ton  J.  B.  Hirsohfeld  in  Leipzig. 
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